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 3 
PREMESSA 
 
Nel corso dell’ultimo decennio, nuove e promettenti opzioni terapeutiche sono state 
adottate dai veterinari per il trattamento di lesioni a carico di tendini e legamenti degli arti 
del cavallo. Alcuni di questi trattamenti, specialmente se associati ad un programma di 
esercizio fisico controllato, hanno dato dei buoni risultati; anche se poi, in ultima analisi, il 
successo del trattamento è spesso legato al tipo di lesione, alla velocità di intervento, al 
rispetto dei tempi di riposo e al recupero graduale dell’attività fisica. Cerchiamo allora di 
capire perché le strutture teno-legamentose degli arti del cavallo siano così soggette a 
lesioni spesso gravi e, soprattutto, se esiste una terapia efficace, capace di evitare la 
comparsa di cicatrici invalidanti e di promuovere la sostituzione della parte lesa con 
tessuto tendineo sano. 
Iniziamo quindi la trattazione dell’argomento con dei cenni di anatomia e fisiologia delle 
strutture teno-legamentose degli arti del cavallo, per passare poi a valutare come queste 
cambino con il passar del tempo e quale effetto abbia su di esse l’attività fisica svolta a 
livello agonistico. 
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ANATOMIA DEI TENDINI FLESSORI 
 
I tendini flessori degli arti del cavallo hanno una notevole importanza anatomica, 
funzionale e clinica. Durante la filogenesi gli arti hanno sviluppato uno speciale 
adattamento per muoversi alle alte velocità tramite: notevole semplificazione dell’estremità 
distale fino ad ottenere un unico e solido dito, riduzione della componente muscolare nella 
parte distale e sviluppo dei legamenti accessori per rinforzare il movimento passivo e 
automatico degli arti. 
I tendini del cavallo sono quindi divenuti delle strutture anatomiche molto forti che 
riescono a sostenere carichi e tensioni notevoli, sia durante la fase di riposo che, 
soprattutto, durante il movimento. 
La funzione di questi organi durante il momento di carico del peso è duplice: 
- fornire supporto al nodello e prevenire l’iperestensione del carpo 
- restituire l’energia accumulata, sia durante l’impatto con il terreno che durante il 
momento di pieno carico del peso, per favorire la propulsione e il successivo distacco del 
piede dal terreno. 
Questa importanza funzionale è raddoppiata da un grande interesse clinico, dal momento 
che le patologie degli arti sono problemi comuni e costituiscono un danno per il mondo 
dell’ippica (Denoix 1994). 
Ecco quindi che si rende necessario avere una conoscenza approfondita dell’anatomia di 
queste strutture, in modo da poter formulare diagnosi più precise e impostare cure più 
mirate. 
 
 
ANATOMIA DESCRITTIVA 
Per poter capire meglio l’importanza di queste strutture nella dinamica del movimento del 
cavallo, non possiamo non considerare tutte le altre strutture che cooperano con le prime 
all’interno dell’arto. 
In ciascun arto possiamo distinguere tre unità anatomo funzionali: 
- tendine flessore superficiale delle falangi (SDFT: superficial digital flexor tendon) e il suo 
legamento accessorio (AL-SDFT: accessory ligament of superficial digital flexor tendon) o 
briglia radiale 
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- tendine flessore profondo delle falangi (DDFT: deep digital flexor tendon) e il suo 
legamento accessorio (AL-DDFT: accessory ligament of deep digital flexor tendon) o 
briglia carpica 
- apparato sospensore del nodello (SL), costituito dal terzo muscolo interosseo, dallo 
scutum prossimale e dai legamenti sesamoidei distali (DSLs). 
 
TENDINE FLESSORE SUPERFICIALE DELLE FALANGI E SUO LEGAMENTO ACCESSORIO 
Il muscolo flessore delle falangi è unitario, compenetrato da abbondante tessuto tendineo, 
pressoché triangolare nelle sezioni trasversali, è appoggiato al muscolo flessore profondo 
delle falangi al quale è intimamente unito. Prende origine dall’epicondilo flessorio 
dell’omero (fig. 1) e al di sopra del carpo si trasforma in un robusto tendine, tendine 
flessore superficiale delle falangi, che in sezione trasversale ha un aspetto tondeggiante. Il 
tendine riceve, prossimamente al carpo, un legamento di rinforzo, il legamento accessorio 
o briglia radiale o superior ceck ligament (Shively 1983), che origina dal margine medio 
del radio, 7-11 cm prossimalmente all’articolazione radio-carpica (fig. 1). Il tendine 
flessore superficiale, mantenendo una posizione palmare rispetto al flessore profondo delle 
falangi, con il quale è avvolto da una guaina tendinea comune, la guaina tendinea comune 
prossimale o guaina tendinea carpale dei flessori, passa sotto al retinacolo del metacarpo. 
A livello del quarto distale del metacarpo, al di sopra della superficie di scorrimento dei 
sesamoidi, il tendine flessore superficiale abbraccia il tendine flessore profondo mediante 
una struttura simile ad un manicotto anulare, la manica flexoria (fig. 2). I due tendini, 
strettamente uniti, scorrono, sul lato palmare e all’interno della guaina tendinea comune 
distale o guaina tendinea pastorale dei flessori, o guaina digitale, sull’articolazione 
metacarpofalangea, distalmente alla quale, il tendine flessore superficiale, forma, intorno 
al tendine flessore profondo, una seconda cintura molto sottile, che per la maggior parte, 
a livello della prima falange, è costituita da due strette briglie (fig. 2). 
A livello della superficie flessoria del pastorale, il tendine si divide in due branche, tra le 
quali passa il tendine flessore profondo; queste si inseriscono, medialmente e 
lateralmente, sul rilievo palmare della prima falange (P1) e con un ramo più sottile anche 
a livello dell’estremità distale del margine, laterale e mediale, della seconda falange (P2). 
Nella regione dell’articolazione metacarpofalangea e a livello della superficie flessoria della 
prima falange i due tendini flessori sono tenuti in situ dal legamento anulare del pastorale. 
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Nell’arto anteriore, sia il SDFT che il DDFT, sono contenuti all’interno della guaina tendinea 
carpale, mentre, nell’arto posteriore, solo il DDFT è all’interno della guaina tendinea 
tarsale. Entrambi i tendini flessori delle falangi dell’arto anteriore si trovano all’interno della 
guaina digitale a livello della porzione distale del metacarpo e della porzione prossimale 
della prima falange; mentre solo il DDFT è contenuto all’interno di questa struttura nella 
porzione media e distale del pastorale.  
Nell’arto posteriore il SDFT origina dalla giunzione muscolo tendinea nella parte crurale 
prossimale, si appiattisce per inserirsi sulla tuberosità del calcaneo e continua poi 
distalmente lungo la faccia plantare del metatarso. Forma un anello intorno al DDFT a 
livello della porzione prossimale del nodello, si biforca poi nella branca laterale e mediale 
che si inseriscono nella parte distale di P1 e prossimale di P2, come nell’arto anteriore. 
Il SDFT riceve nutrimento da varie arterie (Stomberg 1969). Viene descritta un’arteria 
nutritizia che deriva dall’arteria mediana, strettamente associata al legamento accessorio 
del SDFT (Kraus 1992), che penetra nel tendine a livello della transizione tra parte 
muscolare e parte tendinea. Vicino al limite prossimale del legamento anulare, dall’arteria 
propria digitale, si stacca una branca, la branca metacarpale distale, che porta ulteriore 
sangue al tendine (McIlwrait 1987). In prossimità del limite distale del legamento anulare 
anche la branca digitale prossimale raggiunge il tendine. Un ulteriore apporto di sangue 
deriva dal ventre muscolare, dal peritenio della regione matacarpale, dalle adesioni 
sagittali con il legamento anulare e dal periostio (Stomberg 1969). Tutte queste arterie 
contribuiscono a rifornire una complessa rete vascolare intratendinea e due vasi più grandi 
che si trovano medialmente e lateralmente al SDFT nella regione metacarpale. All’interno 
del tendine, arteriole longitudinali decorrono tra i fasci di fibre e si anastomizzano con 
sottili rami perpendicolari. 
 
TENDINE FLESSORE PROFONDO DELLE FALANGI E SUO LEGAMENTO ACCESSORIO 
Il muscolo flessore profondo delle falangi prende origine da tre diverse inserzioni ossee 
che poi si uniscono per costruire un unico ventre muscolare. 
Il robusto capo omerale è costituito da tre ventri muscolari, uniti tra loro, che originano 
insieme dall’epicondilo flessorio dell’omero e si adagiano sulla faccia caudale del radio; 
prossimalmente al radio liberano un tendine molto grosso (fig. 1).  
Il capo ulnare, assai più sottile, origina dalla superficie mediale e dal margine posteriore 
dell’olecrano; è situato dapprima superficialmente poi si continua in uno stretto tendine 
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che passa tra il capo omerale e il muscolo estensore ulnare del carpo, per unirsi 
prossimalmente al carpo, al tendine principale. 
Il capo radiale, quello meno sviluppato, è un muscolo piatto che origina, a livello del terzo 
medio dell’avambraccio, dalla superficie caudomediale del radio e con il suo sottile tendine 
si fonde, all’estremità distale del radio, con il tendine principale. A tale livello il tendine 
principale diviene il tendine flessore profondo delle falangi che decorre, appiattito, 
medialmente all’osso accessorio, sul legamento radiato del carpo, sopra la faccia flessoria 
del carpo stesso. Distalmente al carpo, il DDFT, diviene cilindrico, si accolla al SDFT, e in 
corrispondenza del terzo medio del metacarpo riceve una briglia di rinforzo, il legamento 
accessorio o briglia carpica o inferior ceck ligament (Shively 1983), proveniente dal 
legamento radiato del carpo (fig. 1). 
Al di sopra dell’articolazione metacarpofalangea il DDFT viene avvolto da un manicotto 
anulare, la sopracitata manica flexoria, formata dal SDFT, e si pone poi sulla superficie di 
scorrimento dei grandi sesamoidi dove si ingrossa alquanto. Distalmente ai sesamoidi, 
nuovamente avvolto dal SDFT, curva verso la superficie del pastorale e passa qui tra le 
due branche terminali del SDFT. Poi scorre sul sesamoide distale e prende saldamente 
inserzione sulla faccia flessoria della terza falange. 
Nell’arto posteriore il flessore profondo delle falangi origina dall’unione del tendine flessore 
laterale delle falangi e del tendine flessore mediale delle falangi. Il tendine flessore laterale 
delle falangi incorpora il tendine tibiale caudale e passa a livello del sustentaculum tali 
all’interno della guaina tendinea tarsale. Il tendine flessore mediale delle falangi passa 
sopra il tubercolo prossimale del calcaneo all’interno della sua guaina, per fondersi poi con 
il flessore laterale delle falangi a livello della porzione prossimale del metatarso; a tale 
livello il DDFT giace in posizione dorsale relativamente al SDFT. A livello del terzo medio 
del metatarso, il DDFT è in genere raggiunto da un piccolo legamento accessorio. Il 
decorso del tendine nella parte distale dell’arto è simile a quella dell’arto anteriore.  
La vascolarizzazione del DDFT proviene principalmente da tre fonti (Hay-kraus 1992). 
Prossimamente al nodello, l’arteria digitale comune emette una branca metacarpale distale 
che decorre distalmente all’aspetto palmare del tendine. Distalmente al nodello, uno o due 
vasi raggiungono la parte dorsale del tendine, provenendo dalle branche palmari della 
falange prossimale, e riforniscono l’arteria sagittale dorsale. La parte distale del tendine è 
irrorata da due vasi piccoli e simmetrici che raggiungono entrambi i lati del tendine, 
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provenendo dall’arteria digitale propria. La microangiografia ha documentato un’estesa 
rete vascolare intratendinea eccetto che nella regione palmare del nodello. 
 
LEGAMENTO SOSPENSORE DEL NODELLO 
Il legamento sospensore del nodello (SL), o muscolo interosseo medio, origina dalla fila 
distale delle ossa carpali e tarsali, dal margine palmare prossimale metacarpale o 
metatarsale e dal legamento palmare carpale o tarsale e si stende distalmente tra il 
secondo e il quarto osso metacarpale o metatarsale, in posizione palmare lungo il 
metacarpo o metatarso e si biforca poi in due branche che si inseriscono sulla faccia 
abassiale delle ossa sesamoidee prossimali. Sottili branche si vanno anche ad inserire sul 
margine prossimale dorsomediale e dorsolaterale della prima falange. Da ciascun osso 
sesamoideo prossimale si diparte poi una branca estensoria che si va ad inserire nel 
tendine estensore comune del dito sulla faccia dorsale della prima e seconda falange. 
L’origine del legamento sospensore del nodello è bilobata nell’arto anteriore e appare 
incompletamente separata a livello del secondo e terzo osso carpale. Nell’arto anteriore, il 
SL, è lungo 20-25 cm, mentre nell’arto posteriore è di forma trapezoidale ed è lungo 25-30 
cm. Il legamento sospensore del nodello è costituito da fasci di muscolatura striata, 
grasso, tessuto connettivo lasso, tessuto connettivo fibroso, vasi sanguigni e nervi. 
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Fig. 1. Muscoli flessori delle falangi di cavallo. Arto sinistro, veduta mediale dopo ampia apertura delle 
guaine. (Da R. Barone, EDAGRICOLE) 
 10 
 
Fig. 2. Inserzioni ossee distali dei tendini flessori delle falangi del cavallo. (Da R. Barone EDAGRICOLE) 
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STRUTTURE CORRELATE AI TENDINI 
Tra i fasci tendinei, i vasi sanguigni, i nervi ed i vasi linfatici troviamo delle trabecole di 
tessuto connettivo lasso, l’endotenonio, che è un’estensione del peritenonio, un sottile 
strato di tessuto connettivo lasso che ricopre strettamente la superficie del tendine 
(McIlwrait 1990). All’esterno del peritenonio, il tendine è inoltre rivestito da una guaina di 
tessuto connettivo lasso vascolarizzato, lo strato paratendineo, o dalla guaina tendinea, 
nei punti in cui si verificano variazioni di direzione o aumenti delle forze di attrito (fig. 3). 
Quando il tendine scorre sopra superfici che potrebbero provocare cambiamenti di 
posizione è mantenuto in situ dai legamenti anulari o retinacoli, che sono robuste fasce 
fibrose. Lo strato paratendineo è elastico e flessibile con lunghe fibre che permettono al 
tendine di muoversi avanti e indietro. La guaina tendinea è paragonabile alla capsula 
articolare, con uno strato esterno fibroso ed una membrana sinoviale interna. Il 
rivestimento sinoviale è piegato attorno al tendine in modo che possono distinguersi uno 
strato parietale ed uno viscerale. I due strati si continuano lungo una piega detta 
mesotendine, la cui presenza non è sempre evidente. La guaina tendinea con il 
mesotendine è presente a livello del canale del carpo, mentre distalmente, a livello della 
porzione media del metacarpo, il tendine è circondato dallo strato paratendineo; a livello 
della guaina sinoviale digitale non è riferita la presenza del mesotendine. 
 
Fig. 3. Schema dell’anatomia dei tendini e dei loro rapporti con il peritenonio e le guaine tendinee. 
(Da Stashak, Edizioni sbm) 
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Nella superficie flessoria del carpo, i tendini flessori sono avvolti dalla guaina tendinea 
prossimale dei flessori o guaina tendinea carpale dei flessori e tenuti in posizione dal 
retinacolo dei flessori (Nickel 1979). La guaina è molto ampia, inizia 8-10 cm al di sopra 
del carpo e si estende distalmente, sotto il punto di unione della briglia carpica con il 
DDFT. Nella regione del metacarpo la sua parete si fonde con il SDFT. 
A livello dell’articolazione metacarpofalangea e della superficie flessoria del pastorale, i due 
tendini flessori sono avvolti dalla guaina tendinea comune distale o guaina digitale. La 
guaina digitale origina a livello del terzo distale del metacarpo/tarso, avvolge il SDFT e il 
DDFT, e si estende distalmente verso la parte distale della prima falange, avvolgendo a 
questo livello solo il flessore profondo. 
 
 
ANATOMIA FUNZIONALE 
I tendini svolgono ruoli molto importanti sia durante la locomozione che durante il riposo. 
Funzionano come trasduttori di forza e come vincoli articolari, con particolare riferimento 
alla sospensione del nodello. In contrasto, la funzione dei legamenti è quella di resistere 
alla distrazione delle due inserzioni ossee che connettono (legamenti collaterali o SL). I 
tendini, funzionando come strutture elastiche, hanno una notevole importanza 
nell’assorbire le forze che si sprigionano al momento dell’impatto con il terreno e hanno la 
capacità di accumulare e rilasciare tale energia in momenti successivi, riducendo così la 
spesa di energia da parte dell’apparato locomotore. I tendini flessori delle falangi sono 
caratterizzati da una notevole elasticità che usano come magazzino di energia; nel caso 
del SDFT il suo muscolo è notevolmente pennato, perciò è incapace di contrarsi più di 
qualche millimetro, ma nonostante questo handicap, con l’elasticità del tendine omonimo, 
la struttura riesce ad assorbire gli shock e a favorire il movimento. 
Le strutture tendinee in generale, e i tendini flessori delle falangi in particolare, sono in 
grado di svolgere queste funzioni grazie alla loro architettura istologica, della quale è bene 
avere una buona conoscenza, in quanto proprio da un’attenta indagine di questa si 
possono prevedere, e quindi evitare, future patologie. 
Il fatto che i tendini appaiono microscopicamente come strisce di tessuto connettivo denso 
e compatto, che connettono semplicemente i ventri muscolari alle ossa, può spesso 
mascherare la vera natura di strutture estremamente complesse (Goodship 1994). 
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I tendini appartengono alla categoria dei tessuti connettivi e sono perciò costituiti da tre 
parti fondamentali: cellule, fibre e matrice. Queste tre parti compenetrandosi e agendo 
sinergicamente, sono in grado di conferire al tendine elasticità e resistenza sia alla 
tensione che alla pressione.  
 
LE FIBRE 
L’esame della superficie di taglio dei tendini flessori rivela la presenza di setti 
interfascicolari che separano fasci di varia grandezza e forma. La facilità con cui i fasci 
possono essere individuati varia nei diversi tendini. Ad una più attenta osservazione la 
superficie mostra un aspetto granulare, indice della presenza di fasci come subunità 
strutturali. I fasci sono a loro volta costituiti da fibre o fibrille che, se esaminate con un 
microscopio a luce polarizzata, mostrano una tipica bandeggiatura, derivante dal fatto che 
le fibre hanno una forma pieghettata, angolata, ondulata allo stato di riposo. Questa tipica 
forma planare ondulata contribuisce al complesso comportamento meccanico del tendine, 
che analizzeremo successivamente. Nei tendini dei cavalli adulti si possono individuare tre 
categorie di fibre in base alle diverse taglie: small (40 nm), medium (120 nm) e large 
(>200 nm) (Goodship 1994). Al microscopio elettronico le fibre appaiono costituite da 
sottili fibrille o subfibrille di 20-200 nm. Le singole fibrille sono formate da microfibrille di 
3.5 nm, a loro volta costituite da molecole di tropocollagene, le quali aggregandosi danno 
una tipica bandeggiatura trasversale con un periodo di 67 nm (Bergman 1996). Proprio la 
molecola di tropocollagene è l’unità strutturale fondamentale del tendine, visto che l’alta 
resistenza alla trazione e la stabilità meccanica trovano una spiegazione nella formazione 
di legami crociati a tutti i livelli di grandezza della molecola stessa. 
 
 
Fig. 4. Schema della complessa gerarchia strutturale del tendine. 
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Queste caratteristiche sono esaltate dalla presenza di proteoglicani della matrice, che 
formano regolarmente legami tra microfibrille, fibrille e fibre. Inoltre le singole molecole di 
tropocollagene presentano legami crociati tra aminoacidi e subunità polipeptidiche che 
formano il tropocollagene stesso. La molecola di tropocollagene è formata da tre catene 
polipeptidiche avvolte ad elica, il procollagene, a sua volta costituito da triplette 
aminoacidiche nelle quali in terza posizione si presenta regolarmente la glicina, gli altri due 
aminoacidi sono in genere rappresentati da idrossiprolina e idrossilisina (Bergman 1996). 
Variazioni della sequenza aminoacidica del tropocollagene sono state trovate in diverse 
parti del corpo; si distinguono almeno 11 tipi di collagene, anche se di molti di essi 
sappiamo ben poco. I diversi tipi di collagene non sono uniformemente distribuiti, ma sono 
piuttosto localizzati in tessuti diversi o caratteristici di diversi stadi di sviluppo, oppure 
compaiono durante i processi riparativi dei tessuti. Le caratteristiche strutturali sono 
dovute alle specifiche combinazioni delle diverse catene polipeptidiche. Ovviamente 
prenderemo in considerazione solo i tipi che si trovano più frequentemente nella 
costituzione dei tendini. 
Il tipo di collagene che predomina nei tendini sani dei cavalli adulti è il tipo I (95%), 
troviamo poi piccole proporzioni dei tipi III e IV, che sono associati con le membrane 
basali e con il sistema vascolare intratendineo (Goodship 1994). Le molecole di collagene 
dei tipi I e III sono molto simili ed entrambe danno origine a fibre che presentano la 
stessa bandeggiatura; ma il diametro delle fibre differisce, essendo quelle di tipo III più 
piccole rispetto a quelle di tipo I che possono raggiungere diametri notevoli. Le proporzioni 
di questi due tipi di collagene determinano le proprietà meccaniche dei tessuti. 
 
LA MATRICE 
La matrice rappresenta la sostanza in cui le fibre e le cellule sono immerse (Bergman 
1996). E’ un gel viscoso che contiene un grande quantitativo di acqua legata a molecole di 
carboidrati a lunga catena e a complessi proteo glucidici; le principali classi di proteine 
coniugate con carboidrati sono note come proteoglicani e glicoproteine strutturali.  
I proteoglicani costituiscono un gruppo di molecole che possiedono un centro proteico cui 
si lega una catena di carboidrati (glicosaminoglicani o GAG). Le catene saccaridiche laterali 
sono altamente variabili nel tipo e nella lunghezza, così che si ha una notevole diversità 
anche all’interno di uno stesso tessuto. I proteoglicani sono divisi in due grandi categorie, 
large e small. I proteoglicani della categoria large possiedono una notevole quantità di 
 15 
GAG e possono trattenere un’elevata percentuale di acqua; si trovano abbondantemente 
nella cartilagine e, nei tendini, a livello di quelle aree che sono sottoposte a notevole 
compressione. Li ritroviamo quindi nelle regione metacarpofalangea sia nel SDFT che nel 
DDFT. I proteoglicani della categoria small hanno, generalmente, una o due catene laterali 
di GAG e possiedono ruoli strutturali e di regolazione. Per esempio, il decorin, il 
proteoglicano più diffuso nelle aree di tensione dei tendini (regione metacarpale del SDFT) 
si lega a fibrille del collagene di tipo I; si pensa che sia responsabile della regolazione del 
diametro delle fibrille di collagene e dei legami crociati fra le fibrille stesse, fattore che 
influisce sulla resistenza. 
Anche la COMP (cartilage oligomeric matrix protein) agisce sulla resistenza del tessuto 
legando le fibrille collagene. La COMP è costituita da 5 subunità che gli conferiscono una 
forma a 5 bracci con i quali può interagire con altri componenti della matrice. Anche se si 
è sempre pensato che si trovasse solo all’interno di tessuti cartilaginei, si è visto poi che è 
ampiamente presente in quei tessuti che sono sottoposti a notevoli carichi. Possiamo 
quindi ritrovare la COMP all’interno di tendini, legamenti, cartilagine, dischi intervertebrali 
e menischi. Nei tendini flessori la COMP mostra delle variazioni relative al sito e all’età. I 
livelli sono bassi alla nascita, ma aumentano velocemente in relazione al carico del peso 
sull’arto. Nella regione metacarpale del SDFT i livelli raggiungono il loro massimo con la 
maturità scheletrica per poi diminuire. Nella regione metacarpofalangea e nel DDFT la 
COMP raggiunge dei livelli minori, ma i valori raggiunti sono poi mantenuti nel tempo. Il 
ruolo della COMP non è stato ancora chiarito del tutto, sappiamo che lega le fibrille 
collagene. Sebbene la COMP possa avere un ruolo strutturale, studi recenti dimostrano che 
potrebbe avere un ruolo nel legare le molecole collagene per formare le fibrille e potrebbe 
intervenire nell’organizzazione strutturale del tendine.   
La matrice, o sostanza fondamentale del connettivo, è sintetizzata da cellule tipiche di 
questo tessuto: i fibroblasti. 
 
LE CELLULE 
Sebbene le caratteristiche biomeccaniche del tendine siano determinate dalla 
composizione e dall’organizzazione della matrice extracellulare, i tenociti (cellule specifiche 
del tendine) sono essenziali per la formazione e il mantenimento del tessuto tendineo. Si 
possono identificare almeno tre diverse popolazioni di tenociti all’interno dei tendini e dei 
legamenti del cavallo (Goodship et al. 1994; Smith, Webbon 1996): 
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- tipo I: cellule con nucleo sottile, a forma di spirale 
- tipo II: cellule con nucleo più tondeggiante, spesso a forma di sigaro 
- tipo III: cellule con nucleo tondo e nucleoli ben visibili. 
La proporzione di queste cellule varia tra i tendini e i legamenti, con la posizione all’interno 
del tendine e con l’età del cavallo. I soggetti giovani hanno una notevole quantità di 
tenociti del tipo II, con il passare dell’età si passa ad una prevalenza di tenociti del tipo I, 
mentre nelle aree soggette a forze compressive si evidenzia una maggioranza di tenociti di 
tipo III.  
L’attività di questi diversi tipi cellulari è sconosciuta. I diversi tipi cellulari identificabili 
istologicamente possono rappresentare differenti linee cellulari o differenti stadi di 
produzione della matrice extracellulare. Una prima ipotesi è che i tipi I e II siano 
metabolicamente più attivi e che siano responsabili del mantenimento della matrice 
tendinea extracellulare.  
I legamenti hanno una popolazione cellulare maggiore, con prevalenza di cellule di tipo II 
disposte in colonne. Nel SDFT che ha una notevole quantità di cellule durante la crescita, il 
numero totale di cellule rimane relativamente costante anche dopo la maturità scheletrica. 
Comunque delle aree acellulari si sviluppano specialmente nel centro del SDFT a livello 
della regione metacarpale, anche se il grado di acellularità non è strettamente correlato 
con l’età. Tenociti del tipo II possono essere ritrovati nelle zone adiacenti a tale regione. 
Tenociti di tipo III si trovano in numero abbondante nella regione metacarpofalangea del 
DDFT come risultato delle forze compressive che agiscono sul tendine a questo livello. 
L’orientamento delle cellule influenza l’accorpamento e l’allineamento delle macromolecole 
della matrice (Goodship 1980); anche la matrice esercita un’influenza reciproca sulle 
cellule ed è proprio con questo feedback che la sintesi di nuova matrice può essere 
modulata. È stato ipotizzato che deformazioni meccaniche delle membrane cellulari 
possono attivare i canali ionici; inoltre è stato provato che la forma delle cellule e la 
pressione possono influire sul controllo meccanico della composizione della matrice, 
soprattutto nelle parti generalmente sottoposte a pressione dove si ha un aumento della 
porzione cartilaginea nella composizione (Giori 1993). È necessario focalizzare l’attenzione 
sull’importanza dei carichi meccanici che, non solo influenzano meccanicamente il 
metabolismo dei tenociti, ma esercitano anche un’influenza diretta sull’apporto ematico 
portando a cambiamenti nei valori della tensione dell’ossigeno e dei nutrienti all’interno del 
tessuto che nutrono, modulando, a loro volta, la sintesi di matrice da parte dei tenociti. Il 
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flusso ematico, contrariamente a quello che si pensava prima (il tendine era reputato una 
struttura relativamente avascolare), è notevole all’interno della trama tendinea e, se 
misurato in relazione alla tensione di ossigeno, si possono trovare valori molto simili a 
quelli del tessuto muscolare. Però, diversamente da ciò che accade fisiologicamente nel 
muscolo, nel tendine non si osserva nessun incremento significativo di flusso ematico al 
momento dell’esercizio fisico (Stomberg 1997), ecco quindi che un eventuale incremento 
delle richieste metaboliche, dovuto o all’esercizio fisico o ad eventuali patologie, potrebbe 
portare ad una compromissione del sistema tissutale. 
 
PROPRIETA’ MECCANICHE 
Le proprietà fisiche dei tendini includono: elevata resistenza tensile, flessibilità ed elasticità 
quasi perfetta. Caratteristiche che sono assicurate dai singoli elementi costitutivi. Il tessuto 
tendineo sottoposto a deformazione da carico risponde in maniera non lineare, come 
possiamo vedere dal grafico sottostante. 
 
 
Fig. 5. Grafico della deformazione non lineare del tendine sottoposto a carico. 
  
Inizialmente per incrementi di carico piccoli si verificano estensioni relativamente grandi 
che danno come risultato una regione “punta” non lineare (toe region). Questa è seguita 
da una regione lineare (linear region) nella quale a ciascun incremento di carico 
corrisponde un aumento equivalente dell’estensione; all’interno di questa regione il 
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tendine, terminato il carico, ritorna alla sua forma iniziale senza aver subito nessun tipo di 
danno. Si comporta in maniera elastica. Se il tendine viene sottoposto ad un modello 
ciclico che lo mette sotto pressione ripetutamente, allora una certa parte di energia viene 
persa sotto forma di calore, come avviene quando allunghiamo ripetutamente una striscia 
di gomma.  
Quando sono applicati carichi maggiori si osserva che si verificano dei cambiamenti non 
lineari, nei quali si hanno delle estensioni più grandi del previsto in risposta ad aumenti di 
carico noti. Il punto in cui si verificano questi cambiamenti è noto come yeld point  (punto 
di carico) e indica che sono avvenuti dei cambiamenti nella struttura. Carichi che superano 
lo yeld point determinano una deformazione plastica e il tendine va incontro ad un danno 
strutturale irreversibile. Un ulteriore incremento del carico comporta un completo 
cedimento strutturale e la rottura completa del tendine. 
La regione iniziale non lineare si pensa che possa corrispondere all’allungamento 
dell’ondulatura (crimp) delle fibre di collagene; questa regione rappresenta l’allungamento 
che si ha in risposta a tensioni del 3% circa che permettono di recuperare facilmente la 
forma iniziale, infatti al momento che il carico viene eliminato si ha il ritorno alla lunghezza 
e agli angoli originari (Butler 1978). Le caratteristiche ondulature delle fibre variano 
all’interno del tendine. È stato dimostrato che le fibre ondulate della regione centrale del 
SDFT si tendono precocemente rispetto alle fibre ondulate della regione periferica nei 
cavalli adulti e ciò suggerisce che la regione centrale è più predisposta al cedimento 
(Wilmink 1992). Anche esperimenti fatti in laboratorio dimostrano che le fibre centrali 
sottoposte a tensione si rompono prima di quelle periferiche e si retraggono all’interno del 
tendine, creando così un vuoto centrale. Questo schema di cedimento ci permette di 
capire meglio le caratteristiche core lesions che si vedono nelle immagini ecografiche dei 
tendini lesi. 
Una volta terminata la fase iniziale, in cui il tendine risponde in maniera elastica, inizia una 
fase di risposta lineare, visco-elastica, dove il tendine diviene più resistente 
all’allungamento e si ha un rapporto direttamente proporzionale tensione-pressione-
allungamento. Il meccanismo dell’allungamento non è del tutto chiaro ma, probabilmente 
è dato dallo scorrimento delle singole fibre collagene o di interi fasci di fibre gli uni rispetto 
agli altri.  La perdita della risposta lineare, e quindi la perdita del recupero della forma, si 
ha con il raggiungimento dello yeld point, dovuto probabilmente alla rottura dei legami 
covalenti fra le microfibrille e fra le unità tropocollagene. A questo punto l’intera struttura 
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viene a mancare. Nel caso del SDFT, il cedimento strutturale si ha quando si sottopone a 
tensioni del 12-20% (Riemersma 1985; Wilson 1991). 
Recenti studi hanno dimostrato che in cavalli di razza Purosangue inglese, impiegati per 
corse in piano, durante il galoppo si hanno, all’interno del SDFT, tensioni del 16% (Herrick 
1978; Stephens 1989), che, seppur considerando errori sperimentali, sono molto simili a 
quelli che in vitro determinano la rottura strutturale. Questi dati suggeriscono che a livelli 
di performance molto alti il margine di sicurezza, per l’integrità del tendine, è molto 
limitato. 
Dopo aver descritto cosa accade in un tendine quando viene sottoposto ad una tensione, 
cerchiamo ora di capire nello specifico cosa accade ai tendini flessori quando il cavallo si 
muove. 
 
MECCANICA DEL TENDINE FLESSORE SUPERFICIALE DELLE FALANGI E SUO LEGAMENTO 
ACCESSORIO 
Le azioni del SDFT sono correlate alla contrazione attiva del ventre muscolare da cui 
prende origine e alla tensione passiva del suo legamento accessorio (AL-SDFT). La 
tensione dell’AL-SDFT è indotta dall’estensione dell’articolazione metacarpofalangea, 
quando il peso corporeo viene ad essere scaricato sull’arto. L’estensione dell’articolazione 
metacarpofalangea provoca un ampio scorrimento del SDFT in senso distale, scorrimento 
che viene in parte contrastato dall’AL-SDFT. Il legamento accessorio si fa quindi carico di 
parte del peso durante l’estensione dell’articolazione metacarpofalangea; estensione che 
comunque è controllata e limitata dalla tensione che si instaura in tutta la struttura, 
dall’inserzione prossimale sul radio, fino ad arrivare all’inserzione sulla seconda falange. Il 
ruolo dell’AL-SDFT è notevole, in quanto è dimostrato che successivamente alla sua 
desmotomia si assiste all’aumento significativo della tensione che agisce sul SDFT. 
A causa dell’inserzione prossimale a livello dell’epicondilo mediale dell’omero, il ventre 
muscolare e le varie componenti tendinee contribuiscono anche a limitare la flessione del 
carpo. Inoltre grazie alle inserzioni distali a livello della faccia palmare dell’articolazione 
interfalangea prossimale, la tensione del SDFT durante il riposo contribuisce a limitare, 
insieme ai legamenti palmari e allo scutum prossimale, l’estensione e il dislocamento dei 
condili distali della prima falange verso la faccia articolare prossimale della seconda 
falange. Le due inserzioni distali del SDFT sulla seconda falange sono essenziali nel 
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garantire la stabilità dell’articolazione interfalangea prossimale, sia per prevenire gli 
spostamenti lateromediali che per le rotazioni (Denoix 1987). 
Durante la fase oscillatoria, la tensione e l’elasticità del SDFT contribuiscono passivamente 
ad iniziare la flessione dell’articolazione del carpo, di quella metacarpofalangea e 
dell’interfalangea prossimale. Al momento in cui lo zoccolo lascia il terreno il SDFT si 
rilassa completamente, successivamente la flessione delle articolazioni è aumentata dalla 
contrazione attiva del ventre muscolare che induce il completo rilassamento dell’AL-SDFT. 
Tutti questi movimenti sono accompagnati dallo scivolamento prossimale del SDFT 
all’interno del canale del carpo. 
Quando un’elevata compressione viene applicata al radio anche il metacarpo e la falange 
prossimale subiscono un aumento della compressione sulla faccia dorsale e un aumento di 
tensione sulla faccia palmare. In tali circostanze, i tendini flessori contribuiscono 
principalmente a limitare l’inclinazione palmare dei segmenti ossei, bilanciando la 
pressione sui diversi aspetti del terzo metacarpale e sulla prima falange, prevenendo il 
rischio di fratture. 
 
MECCANICA DEL TENDINE FLESSORE PROFONDO DELLE FALANGI E SUO LEGAMENTO 
ACCESSORIO 
Durante la fase di riposo, quando il peso è caricato sull’arto, la tensione dell’AL-DDFT 
facilita l’estensione del carpo (Denoix 1987); per carichi elevati, la parte prossimale del 
DDFT limita l’estensione del carpo, mentre la parte distale limita l’estensione 
dell’articolazione metacarpofalangea. Il muscolo flessore profondo delle falangi, 
conseguentemente al fatto che ha un’inserzione prossimale a livello dell’epicondilo mediale 
dell’omero, contribuisce anche a limitare la flessione del ginocchio. 
Nella regione del nodello il DDFT è sottoposto a diverse forze. Sostiene la tensione fra 
l’inserzione prossimale e quella distale, ma anche la pressione proveniente dallo scutum 
prossimale, in gran parte applicata dai legamenti palmari sulla sua faccia dorsale. Questa 
zona, in cui si vengono ad applicare varie forze, presenta un’architettura fibrocartilaginea 
con molti condrociti che si dispongono tra le fibre collagene. Anche sulla faccia palmare 
della seconda falange il DDFT presenta un tappeto fibrocartilagineo che sostiene la 
pressione della tuberosità flessoria della seconda falange. Durante la flessione 
dell’articolazione interfalangea distale (che corrisponde alla prima fase di caricamento del 
peso, quando l’arto riprende contatto con il terreno dopo la fase oscillatoria), il DDFT 
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scivola prossimamente sulla superficie ossea. Mentre durante l’estensione dell’articolazione 
interfalangea distale (al momento della propulsione) il DDFT subisce un leggero 
spostamento distale sulla tuberosità flessoria della seconda falange. Questi spostamenti 
avvengono all’interno della guaina digitale distale. 
Il DDFT facilita la flessione dell’articolazione interfalangea prossimale (in antagonismo con 
l’azione esercitata dal SDFT) durante il sostegno del peso. La sua tensione induce una 
compressione assiale delle superfici articolari tra l’articolazione interfalangea prossimale e 
interfalangea distale e bilancia la tensione della parte distale del tendine estensore dorsale 
delle falangi. Il DDFT ha un ruolo importante nel garantire la stabilità dell’articolazione 
interfalangea distale orientando la pressione della seconda falange dorsalmente sulla 
superficie articolare della terza falange. 
I rapporti del DDFT con l’osso sesamoideo distale (osso navicolare) variano 
considerevolmente durante le fasi di carico. Durante il sostegno totale del peso, il DDFT è 
in stretto contatto solo con il bordo distale dell’osso, mentre durante la fase propulsiva il 
tendine si flette ed entra in pieno contatto con il piccolo sesamoide. Cambiamenti anomali 
dell’angolazione dell’inserzione del tendine possono portare a ineguale distribuzione delle 
forze che potrebbero indurre a indebolimento della struttura tendinea fino ad una sua 
rottura (Evans 1975). Da ciò emerge l’importanza funzionale dello scutum distale che 
previene eventuali modifiche dell’orientamento delle fibre dell’inserzione distale durante i 
movimenti di flessione e di estensione dell’articolazione interfalangea distale. 
Durante l’ultima fase di contatto con il terreno la contrazione attiva del ventre muscolare e 
l’elasticità sia del tendine che del legamento accessorio hanno un ruolo di fondamentale 
importanza nell’indurre il sollevamento del nodello e l’inizio della fase propulsiva. Il DDFT 
risulta comunque essere l’elemento che maggiormente induce l’estensione 
dell’articolazione interfalangea distale. Proprio in questa fase il legamento accessorio del 
tendine è allungato ai massimi livelli e fornisce il suo massimo contributo nella 
stabilizzazione dell’articolazione interfalangea distale. 
Nell’attimo che segue la perdita di contatto dello zoccolo con il terreno si assiste 
all’improvviso rilassamento del tendine che vibra durante la fase di oscillazione dell’arto. 
All’inizio della fase oscillatoria il DDFT contribuisce passivamente ad iniziare la flessione 
delle articolazioni interfalangee, metacarpale e carpale. Successivamente la flessione di tali 
articolazioni è incrementata dalla contrazione attiva del ventre muscolare che comporta 
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anche il completo rilassamento dell’AL-DDFT e lo scivolamento prossimale del tendine 
all’interno della guaina digitale e del canale del carpo.  
 
Ecco cosa avviene nell’arto anteriore quando il cavallo si muove. 
Prima che lo zoccolo prenda contatto con il terreno, il DDFT mantiene la corretta posizione 
del piede, inducendo la flessione dell’articolazione interfalangea distale per ripristinare la 
posizione orizzontale dello zoccolo alla fine della fase di oscillazione. Contemporaneamente 
si può evidenziare l’inizio dell’attività del ventre muscolare del SDF che si contrae prima 
che il piede raggiunga il terreno per mettere in tensione il suo tendine in modo che non 
venga poi allungato improvvisamente al momento del carico. 
L’impatto improvviso dello zoccolo con il terreno comporta la produzione di vibrazioni che 
vengono limitate dalla fascia metacarpale palmare e dal legamento anulare, ma anche 
dalla contrazione attiva dei muscoli che irrigidiscono preventivamente i tendini (Rooney 
1978) (fig. 5-1). 
Durante la fase di pieno carico (fig. 5-2), l’estensione del nodello induce un’elevata 
tensione nel SDFT e nel AL-SDFT. L’intero apparato di sospensione viene sottoposto ad 
un’elevata pressione. Il DDFT e il suo AL, anche se apportano un notevole contributo alla 
stabilità delle articolazioni interfalangee e alla sospensione del nodello, sono relativamente 
meno stressati in questa fase perché l’articolazione interfalangea distale è flessa. 
Durante l’ultima fase di sostegno del peso, quando inizia la fase di propulsione (fig. 5-3), 
l’elevazione del nodello è indotta dall’elasticità passiva dell’apparato sospensore, dai 
tendini flessori, dai legamenti accessori, che erano stati fortemente allungati nelle fasi 
precedenti. Un contributo attivo proviene dalla contrazione dei ventri muscolari dei flessori 
delle falangi. La flessione del nodello induce uno scivolamento prossimale del SDFT e il 
rilassamento del suo legamento accessorio; la tensione all’interno del tendine è mantenuta 
dalla contrazione attiva del ventre muscolare. Il DDFT contribuisce in maniera notevole 
alla fase propulsiva; prima che lo zoccolo lasci il terreno, l’estensione dell’articolazione 
interfalangea distale mantiene la tensione all’interno del AL-DDFT e nella parte distale del 
DDFT. Alla fine di questa fase, la tensione passiva e la contrazione attiva del muscolo sono 
responsabili del sollevamento dello zoccolo dal terreno e della flessione dell’interfalangea 
distale. 
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Studi hanno dimostrato che i valori maggiori di tensione si registrano nel SDFT, per quanto 
riguarda la prima fase di carico del peso, e nel DDFT, per quanto concerne la seconda 
fase, quella che precede la propulsione (Reimersma 1988). 
 
 
                                3                     2                      1 
Fig. 6. Anatomia funzionale dei tendini flessori delle falangi e del legamento sospensore durante il 
movimento. 1: presa di contatto con il terreno; 2: pieno carico; 3: inizio della propulsione. 
 
 
EFFETTI DELL’ESERCIZIO E DELL’ETA’ 
Vista la frequenza con cui si verificano le teniti, viste le perdite economiche che i 
proprietari di cavalli atleti subiscono a causa di queste patologie, molti studi sono stati 
effettuati per poter capire meglio quale sia l’evoluzione fisiologica delle strutture tendinee, 
correlata alla crescita scheletrica e ponderale del soggetto, e quanto questa possa essere 
influenzata dall’esercizio fisico a cui i cavalli sportivi vengono sottoposti a partire dai 18 
mesi di età. 
Recenti studi hanno dimostrato che i tendini raggiungono la maturità strutturale quando il 
soggetto si appresta a compiere il secondo anno di età; il diametro delle fibre collagene, i 
leqami crociati fra le macromolecole e la morfologia ondulata si stabilizzano proprio in 
questo periodo (Patterson-kane 1997). Tendini di cavalli che hanno più di due anni 
tendono a divenire più rigidi (Gillis 1995) e l’incremento della rigidità sembra essere 
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correlato alla riduzione degli angoli che caratterizzano la forma delle fibre, all’aumento del 
numero dei legami crociati non riducibili tra le macromolecole e ad una diminuzione del 
diametro delle fibre stesse (Parry 1978; Reiser 1994). 
Cercheremo quindi di analizzare nel dettaglio i cambiamenti che avvengono sia all’interno 
delle fibre che nella costituzione della matrice, con particolare attenzione a quelle 
variazioni che possono essere aggravate dall’esercizio fisico a cui i cavalli vengono 
sottoposti quotidianamente. 
 
VARIAZIONI DEL CRIMP PATTERN 
Crimp pattern è il termine inglese che indica la particolare disposizione delle fibre 
collagene all’interno del tendine, facendo riferimento sia agli angoli che caratterizzano la 
particolare forma allungata, che alla lunghezza delle fibre stesse (fig. 7). Vediamo come 
cambia il crimp pattern all’interno del SDFT con l’avanzamento dell’età in cavalli non 
sottoposti ad esercizio fisico (Patterson-kane 1997).  
 
 
Fig. 7. Schema grafico del “crimp pattern”. L: lunghezza del segmento; d: lunghezza della proiezione del  
segmento; Ө: ampiezza dell’angolo. 
 
 
 
Come abbiamo precedentemente descritto, le fibre collagene rappresentano l’unità di base 
che garantisce resistenza al tendine e possono avere un diametro che varia da 20 a varie 
centinaia di nm. A causa della differenza di diametro le fibre vengono classificate con un 
sistema bimodale: small (fino a 35 nm) e large (fino a 165 nm e oltre) (Parry 1978). La 
morfologia della popolazione delle fibre può essere caratterizzata dal MAD (mass-average-
diameter), che rappresenta la media della distribuzione di quel dato diametro sul totale 
delle fibre. Più il diametro delle fibre è elevato, maggiore sarà la densità dei legami crociati 
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covalenti interfibrillari, più queste saranno resistenti (Parry 1978), per cui il MAD ha una 
correlazione positiva con la resistenza del tendine (Oakes 1989). 
Anche le fibre small hanno un loro ruolo all’interno della struttura tendinea, in quanto, in 
virtù della loro area di superficie notevole per unità di volume, che garantisce un’elevata 
interazione con la matrice circostante, prevengono lo scivolamento delle fibrille (Patterson-
kane 1998). Questo comunque non esclude il fatto che a parità di forza applicata le fibre a 
diametro ridotto si romperanno prima di quelle a diametro maggiore. 
È stato dimostrato che il diametro delle fibre collagene varia con l’età e con l’esercizio 
(Patterson-kane 1996); è documentato un aumento del diametro durante lo sviluppo 
corporeo e una riduzione con la senescenza. Infatti, il MAD di campioni di tendini presi da 
feti e da cavalli giovani (che hanno meno di 5 anni) è minore del MAD dei tendini di cavalli 
adulti (tra 5 e i 10 anni) (Patterson-kane 1995). Non ci sono però differenze significative 
nei valori del MAD tra queste due diverse categorie di cavalli. Al contrario, il MAD della 
regione centrale del SDFT diminuisce significativamente se i cavalli sono sottoposti ad un 
programma di allenamento specifico, mentre il MAD della regione periferica del tendine 
non subisce variazioni di riguardo. I cambiamenti che si hanno nella parte centrale del 
tendine possono essere interpretati come il risultato di microtraumi che danneggiano le 
fibre large.  
Nel DDFT non si registrano variazioni significative nei valori del MAD. Questo risultato è 
indice del fatto che il DDFT non è sottoposto a carichi talmente elevati da minare la sua 
integrità strutturale, ma nemmeno a forze che, avvicinandosi ai suoi limiti di resistenza 
meccanica, lo stimolino ad ipertrofizzarsi (Platt 1994). 
Contemporaneamente alla riduzione fisiologica del diametro medio delle fibre, si assiste 
anche al loro cambiamento di forma; infatti l’ampiezza media degli angoli e la lunghezza 
media dei segmenti, che determinano la classica forma a zig-zag, si modificano. In 
particolare si nota una maggiore riduzione dei valori medi, sia degli angoli che della 
lunghezza, nella parte centrale del tendine rispetto alla parte periferica. Infatti, l’ampiezza 
media degli angoli nella regione centrale dei tendini dei cavalli anziani differisce 
significativamente dai valori medi che si riscontrano sia nei cavalli adulti che in quelli 
giovani. Il gruppo dei giovani e quello degli adulti non presentano differenze degne di 
nota. I valori medi delle fibre presenti nella porzione periferica del tendine non cambiano 
significativamente con l’aumentare dell’età (Patterson-kane 1995). 
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L’ampiezza media degli angoli delle fibre della parte centrale dei tendini dei cavalli giovani 
è significativamente maggiore rispetto ai valori registrati nella parte periferica; l’esatto 
contrario si verifica nei cavalli anziani dove sono le fibre esterne ad avere angoli maggiori. 
La lunghezza dei segmenti non si altera molto con l’età, anche se è importante dire che la 
lunghezza dei segmenti della regione centrale nei cavalli giovani è notevolmente maggiore 
rispetto a quella della parte periferica. 
Tutte le variazioni prese singolarmente probabilmente non ci dicono molto, ma se ci 
soffermiamo ad analizzarle inglobandole in un quadro generale possiamo arrivare ad 
interessanti conclusioni.  
Sappiamo che la risposta dei tendini alla tensione e al carico è rappresentata da una curva 
non lineare che presenta una parte iniziale concava (toe region) che corrisponde 
all’allungamento, stiramento, degli angoli delle fibre di collagene (Diamant 1972); alla fine 
della toe region l’ampiezza degli angoli è ridotta a zero.  
La parte di curva successiva ha un andamento lineare e rappresenta l’allungamento 
elastico delle fibre.  
Sottoponendo le fibre a tensioni eccessive queste si danneggiano, dissociandosi 
rapidamente in fibrille e poi rompendosi. È quindi evidente che le fibre caratterizzate da 
ampiezze angolari ridotte possono essere allungate impiegando tensioni minori e che le 
stesse, se sottoposte a elevati carichi giungeranno al punto di rottura prima delle fibre che 
hanno angoli più ampi, che resisteranno a tensioni notevoli prima di rompersi. Come si 
può vedere dal grafico le fibre che hanno angoli ridotti (low crimp angle) raggiungono il 
punto di rottura quando le fibre con angoli maggiori (high crimp angle) sono ancora nella 
fase lineare della curva (fig. 8). 
Abbiamo detto che con l’aumentare dell’età si ha una riduzione degli angoli delle fibre 
nella parte centrale del tendine, ciò significa che questa parte, a parità di tensione 
applicata, è maggiormente soggetta ad essere danneggiata rispetto alla parte periferica in 
cui non si registrano cambiamenti significativi con il passare del tempo. Trovano quindi  
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Fig. 8. Grafico che mette a confronto fibre che hanno un low crimp pattern (lc) con fibre che hanno un high 
crimp pattern (hc). 
 
 
una spiegazione scientifica le core lesions: immagini ipoecoiche o anecoiche che si 
rinvengono nella regione centrale dei tendini lesionati quando vengono esaminati con 
l’ecografo.  
A questo punto viene da chiedersi quali siano le cause che portano ad una riduzione 
significativa dell’ampiezza degli angoli nella regione centrali dei tendini. Varie ipotesi sono 
state formulate sebbene il meccanismo sia ancora per molti aspetti sconosciuto. 
Il tempo di emivita del collagene nei tendini è lungo, se comparato agli altri tessuti 
connettivi, ma si è notato che con il passare del tempo ne viene sintetizzato meno (Birch 
1993). Poiché sembra improponibile che il collagene venga sostituito a “blocchi” con fibre 
di diametro minore, è più ragionevole pensare che le nuove fibre vengano sintetizzate 
vicino a quelle già esistenti, dando così un rimodellamento della struttura già presente. È 
stato anche ipotizzato che la particolare angolatura sia il risultato della fase di rinforzo 
delle fibre collagene, come effetto di tensioni cicliche ripetute a livello dell’interfaccia fibre-
matrice. L’effetto di rimodellamento potrebbe essere il risultato di movimenti di 
scivolamento tra le fibre e la matrice circostante, che potrebbe coinvolgere anche il 
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danneggiamento dell’organizzazione fibrillare. Un leggero scivolamento delle subfibrille 
potrebbe ostacolare le fibre nel loro completo rilassamento agli angoli originali.  
È stato ipotizzato che la riduzione degli angoli delle fibre nella regione centrale del SDFT 
sia dovuto all’allungamento irreversibile della struttura angolata che deriva dai cicli di 
carico ripetuti durante la vita del cavallo, che si avvicinano allo yeld point, senza però 
raggiungerlo. I cambiamenti strutturali più gravi, visti nella regione centrale dei tendini dei 
cavalli da competizione (Wilmink 1992), potrebbero essere il risultato di sovraccarichi che 
gravano sul complesso fibre-matrice, che comporterebbero lo scivolamento tra la matrice 
ed alcune fibre con il conseguente rimodellamento e con il cambiamento della normale 
distribuzione degli angoli.  Notevole importanza riveste l’ipotesi che la diminuzione 
dell’ampiezza degli angoli sia una conseguenza dell’allungamento irreversibile a cui vanno 
incontro le fibre sottoposte agli innumerevoli cicli di tensione che si verificano durante la 
vita del cavallo, e che possono portare alla distruzione della struttura fibrillare. Si ipotizza 
quindi l’esistenza di un progressivo affaticamento che conduce alla rottura del tendine 
(Patterson-kane 1998). 
Vediamo quindi come l’esercizio influenza i cambiamenti che avvengono nei tendini con il 
passare del tempo. Se confrontiamo due popolazioni di cavalli con stessa età media, ma 
che vengono impiegate in modo diverso, agonismo vs pascolo, possiamo riscontrare 
importanti differenze (Patterson-kane 1997). Nel gruppo dei cavalli allenati i tendini 
presentano fibre, nella regione centrale, con angoli significativamente minori rispetto alle 
fibre della zona periferica. Inoltre, anche la lunghezza del segmento è minore al centro 
rispetto alla periferia. Ciò non succede nei cavalli non allenati dove ci sono anche dei 
soggetti che presentano situazioni completamente opposte. Sembrerebbe che nei cavalli 
allenati l’elevato numero di cicli ad alta tensione a cui sono stati sottoposti i tendini abbia 
modificato, e accelerato, il progressivo affaticamento della regione centrale (Patterson-
kane 1997). Il fatto che oltre ad una riduzione degli angoli si assista anche ad una 
diminuzione della lunghezza del periodo, particolare non evidenziabile nei soggetti non 
allenati, ci fa sospettare un ulteriore danneggiamento fibrillare. Non è comunque da 
escludere una predisposizione soggettiva alla rottura, derivante da una struttura debole 
che favorisce quindi l’insorgenza di microtraumi. 
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VARIAZIONI DELLA COMPONENTE CELLULARE 
Cambiamenti della componente molecolare sono stati rilevati negli studi a lungo termine, 
con una riduzione del contenuto in GAG e un aumento della perdita di COMP nella regione 
centrale del tendine (Patterson-kane 1997; Birch 1998). In contrasto a quanto detto, 
l’analisi post mortem di tendini che presentavano aree centrali di scolorimento, ma senza 
precedente diagnosi di tenite, hanno rivelato un aumento di collagene di tipo III e un 
aumento di GAG. Poiché questi tendini risultano essere visibilmente aumentati di volume e 
hanno delle lesioni centrali ipoecoiche quando vengono ecografati in vivo, questi 
cambiamenti nella composizione cellulare probabilmente riflettono maggiormente una 
situazione di risposta riparativa piuttosto che un cambiamento degenerativo associato 
all’esercizio e all’età. 
Nei giovani cavalli in crescita, la rimozione del carico dal tendine si traduce in una 
riduzione nell’accumulo di COMP nel tendine, anche se la rimozione del carico, dopo che la 
COMP si è accumulata non provoca una sua riduzione. Recenti studi hanno dimostrato che 
esiste un’associazione positiva tra i livelli di COMP e la resistenza del tendine quando il 
soggetto raggiunge la maturità scheletrica; un esercizio troppo scarso può inibire l’abilità 
del tendine a produrre matrice di buona qualità. Mentre un livello di esercizio troppo alto 
durante la fase di accrescimento scheletrico può danneggiare facilmente il tendine. 
L’esercizio accellera quei processi degenerativi che avvengono inevitabilmente con 
l’invecchiamento. Raggiunta la maturità scheletrica il tendine ha ridotte possibilità di 
adattarsi.  
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EZIOPATOGENESI DELLA TENITE 
La tenite è un processo infiammatorio del tendine e/o delle giunzioni muscolo-tendinee, 
che nel cavallo si riferisce specificamente all’infiammazione dei tendini flessori. In 
particolare con il termine tenite si è soliti indicare la flogosi che coinvolge il tendine nel 
punto in cui è circondato dallo strato paratendineo e non dalla guaina tendinea, per 
indicare la quale si usa il termine tenosinovite. 
La tenite è una patologia che può colpire cavalli in attività di qualsiasi razza, ma le 
percentuali di soggetti colpiti sono maggiori soprattutto nei Purosangue Inglesi, molti casi 
si riscontrano anche tra i Trottatori, tra i cavalli da salto e tra i cavalli di razze americane 
impiegati nelle gare di agilità e di precisione dove devono compiere cambi improvvisi di 
direzione. 
Come si può intuire da questo elenco, i cavalli che in genere presentano infiammazione ai 
tendini sono cavalli che vengono allenati tutti i giorni a tenori di esercizio notevoli e a cui 
vengono richieste prestazioni esagerate al momento della gara. 
Cerchiamo quindi di capire quali siano i fattori che possono portare all’insorgenza della 
tenite. 
 
MECCANISMI FISICI 
Tra i meccanismi fisici, il più importante è sicuramente l’eccessiva sollecitazione cui gli arti 
in generale, e i tendini in particolare, sono sottoposti durante il galoppo e il salto. A tal 
proposito è importante sottolineare che i galoppatori sono i cavalli più colpiti perché, non 
solo, con le elevate velocità che raggiungono in corsa, i tendini vengono stirati oltre 
misura nel momento in cui il soggetto scarica tutto il peso a terra, ma anche perché il 
galoppo è un’andatura in 4 tempi molto particolare. Si è visto, infatti, che alla fine di un 
lavoro in piano eseguito al galoppo ci sono delle differenze nelle temperature interne dei 
due arti anteriori, e in genere l’arto che presenta la temperatura maggiore sarà più 
predisposto a manifestare la patologia (Yamasaki 2001). L’arto anteriore con la 
temperatura interna maggiore è quello su cui il cavallo scarica completamente il peso 
prima della fase di distacco dal terreno. 
I trottatori sono colpiti in misura minore rispetto ai galoppatori perché il trotto, anche se 
effettuato a velocità notevoli, è un tipo di andatura più equilibrato rispetto al galoppo; al 
trotto il soggetto poggia a terra, tra una fase di sospensione e l’altra, due arti: un 
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anteriore ed un posteriore, per cui i carichi del peso vengono distribuiti in modo più 
proporzionato. 
Un altro fattore che influisce sull’insorgenza della tenite è l’età. I cavalli destinati ad avere 
una carriera agonistica vengono avviati alla doma e quindi all’allenamento quotidiano allo 
scadere dei 18 mesi di età quando, anche se esteriormente appaiono ormai come soggetti 
adulti, non hanno ancora terminato l’accrescimento scheletrico. L’apparato scheletrico 
immaturo non è in grado di sopportare eccessive sollecitazioni fisiche per cui scarica sui 
muscoli e sui tendini parte delle forze a cui è sottoposto. Diversamente dai muscoli, che 
sono in grado di ipertrofizzarsi in risposta a stimoli fisici crescenti, i tendini vanno invece 
incontro ad un precoce affaticamento. Come negli altri tessuti connettivi, sollecitazioni 
rapidamente ripetute tendono a stabilizzare la risposta meccanica del tendine (McIlwrait 
1987). In tale posizione stabilizzata il tendine è quasi più elastico e leggermente più rigido 
e questo agisce come fattore precondizionante (Evans 1975). Inoltre la fatica muscolare, 
causata da un lavoro più intenso o dovuta ad un inadeguato allenamento, causa una 
scarsa risposta muscolare e perdita della stabilità tendinea. 
Altri fattori che possono provocare ulteriori sollecitazioni sul tendine sono un’eccessiva 
inclinazione della pastoia, una ferratura non corretta e punte troppo lunghe. Bisogna 
comunque specificare che cambiando l’inclinazione della parete dello zoccolo da 40 a 70 
gradi, la tensione all’interno del SDFT non subisce variazioni significative, mentre nel DDFT 
si osserva una notevole diminuzione della tensione sia quando il cavallo è fermo che 
quando si muove (Lochner 1980). 
 
MECCANISMI VASCOLARI 
Esistono ancora dei dubbi sul fatto che una degenerazione primaria della rete vascolare 
predisponga all’insorgenza di lesioni tendinee. Un lavoro suggerisce che la degenerazione 
ischemica precede la lesione acuta (Rigby 1977), inoltre la frequenza con cui si trovano le 
lesioni all’interno della regione metacarpea, che è quella meno vascolarizzata (Fackelman 
1973), e il ritrovamento di emorragie intratendinee e di zone di necrosi durante studi post 
mortem (Stromberg 1969; Webbon 1977), fa sospettare che la vascolarizzazione giochi un 
ruolo precoce importante nella patogenesi delle teniti. 
Gli studi che hanno approfondito le conoscenze sulla vascolarizzazione dei tendini hanno 
focalizzato l’attenzione sulle porzioni intrasinoviali (Brockis 1953), quindi si conosce 
relativamente poco riguardo alla nutrizione e al supporto ematico delle regioni 
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extrasinoviali, che risultano essere le più colpite, anche perché è proprio in queste zone 
che i tendini hanno la sezione trasversale più piccola, dove, di conseguenza si registra un 
aumento della forza per unità di superficie che può agire sul tendine. Il tendine riceve la 
maggior parte del flusso ematico dall’inserzione muscolare e da quella periostale e, 
all’interno della guaina, è raggiunto da vasi che decorrono nel connettivo. È stato 
dimostrato (Peacock 1959) che l’apporto ematico proveniente dalle inserzioni provvede 
alla perfusione del tessuto solo localmente e che la regione del terzo medio del metacarpo, 
priva di guaina, è nutrita da una ricca rete vascolare proveniente dal circostante 
paratenonio. Si ipotizza quindi che la nutrizione del tendine avvenga per diffusione. 
Longitudinalmente, all’interno del tendine, tra i fasci di fibre collagene, decorrono dei vasi 
che si anastomizzano perpendicolarmente con le sottili arteriole, alcune delle quali 
sembrano prendere origine dal paratenonio. La rete vascolare intratendinea è stata 
evidenziata tramite microangiografia che mostra una rete intrecciata di vasi, la cui 
architettura è visibilmente disturbata nel caso si verifichino traumi. Uno studio specifico 
(Kraus-Hansen 1992) ha dimostrato che eliminando l’apporto vascolare fornito dal 
paratenonio non si registrano, nel tendine, dei cambiamenti. Risultati completamente 
diversi si ottengono con la legatura dei due maggiori rami vascolari intratendinei. Il tessuto 
acquista subito una colorazione violacea, indicante un sovraccarico a livello venoso. La 
lesione focale al centro del tendine, le alterazioni a livello del microcircolo, la 
degenerazione delle fibre, la diminuzione della popolazione di tenociti attivi, che si 
verificano sperimentalmente, eliminando l’apporto vascolare intratendineo, risultano essere 
molto simili alle alterazioni che si possono notare nei casi di tenite spontanea. Sembra 
quindi chiaro che il danneggiamento delle strutture vascolari interne al tendine costituisca 
il primo passo verso la degenerazione del tessuto e la proliferazione del paratenonio. 
La degenerazione del tessuto tendineo è causata dal fatto che i tenociti, in un ambiente 
ipossico, non sono in grado di sintetizzare né di secernere molecole di collagene o altri 
componenti della matrice, perché non riescono a adattare il loro metabolismo anaerobio 
alla bassa tensione di ossigeno. 
Un altro fattore predisponente all’insorgenza di tenite, strettamente legato all’ischemia e 
all’ipossia dei tessuti, è la “reperfusion injury”. Cicli ripetuti di carico sono associati alla 
diminuzione di afflusso di sangue quando il tendine è sottoposto alla massima tensione; 
quando la struttura si rilassa il sangue ricomincia a scorrere nei capillari portando 
ossigeno, ma anche superossidi che si sono formati durante il metabolismo anaerobio. I 
 33 
radicali liberi risultano tossici per il tessuto e provocano dei danni locali alle cellule, 
compromettendo di conseguenza, il mantenimento della matrice. I tenociti diminuiscono 
significativamente la loro moltiplicazione se sottoposti ad alte concentrazioni di radicali 
liberi. Per ovviare a tali inconvenienti si potrebbe pensare di utilizzare dei protettori 
cellulari che preservino le cellule dall’azione inibitoria dei radicali liberi; una sostanza che 
potrebbe aiutare in tal senso è la vitamina E, ma ulteriori studi devono essere fatti prima 
di confermare il suo ruolo profilattico. 
 
Ricapitolando possiamo quindi concludere che i fattori principali che determinano 
l’insorgenza di tenite sono i sovraccarichi ripetuti determinanti tensioni elevate, 
accompagnati ed aggravati da una circolazione ematica relativamente deficitaria.  
Il danno iniziale in genere include la parte cellulare del tendine, perché il limite di 
allungamento della parte cellulare è minore rispetto al limite di allungamento sotto 
tensione della parte collagene, causando un’infiammazione locale che viene tamponata 
all’interno della struttura tendinea. Questo fenomeno però ostruisce il flusso di sangue 
creando un ambiente poco confortevole per i tenociti e per la componente collagene, 
indebolendo il tendine stesso. 
Inoltre il sovraccarico ripetuto, a frequenze elevate, rilascia calore da frizione all’interno 
del tendine e ciò causa danni alla struttura; se il flusso locale di sangue non è adeguato a 
raffreddare il tendine si può raggiungere una temperatura interna molto alta che aggrava 
la situazione già poco favorevole per le fibre collagene e il tendine stesso.  
 
FATTORI CHE INFLUENZANO IL CARICO DEL SDFT E L’INIZIO DELLA TENITE CLINICA 
Forze estreme sono responsabili dell’inizio della tenite. Quando il tendine è indebolito da 
precedenti fenomeni degenerativi, fattori che influenzano il picco di tensione del SDFT 
incrementano il rischio di insorgenza della patologia. 
Il SDFT supporta il massimo carico nelle primissime fasi di contatto con il terreno, che è 
poi il momento di massimo rischio. Fattori esterni, come il peso del fantino o il terreno 
morbido, incrementano la tensione. Recenti studi dimostrano che la fase di ricezione a 
terra dopo un salto incrementa la tensione nel SDFT ma non nel SL. La notevole altezza 
degli ostacoli e il numero di salti che un cavallo deve effettuare durante una gara spiega 
l’elevata incidenza di tale patologia nei soggetti che competono ad alti livelli. 
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La conformazione del piede influisce sul carico del SDFT e del SL. L’abbassamento della 
punta rispetto ai talloni o il sollevamento dei talloni ma non della punta risulta in una 
diminuzione della tensione nel DDFT e nell’aumento per il SL. Come corollario a questo 
concetto, la punta lunga e i talloni bassi che si trovano nei cavalli Purosangue Inglesi, 
potrebbero proteggere dall’insorgenza di tenite a carico del SDFT.  
Anche la qualità del terreno influenza il carico a livello del SDFT. Superfici morbide 
possono predisporre un aumento di tensione nel SDFT; anche se i terreni sabbiosi non 
hanno incrementato significativamente l’insorgenza di tenite. Gli effetti della natura del 
terreno sono da correlare più strettamente alla velocità del cavallo. La velocità è legata 
all’incidenza di tenite, per cui i terreni che rallentano il cavallo sembrano diminuire 
l’incidenza della patologia. 
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DIAGNOSI DI TENITE 
I segni clinici di tenite variano considerevolmente in base alla localizzazione, al tipo di 
lesione e al momento in cui si fa la prima visita. Può accadere che i primi segni e sintomi 
siano in ritardo di giorni o settimane rispetto al tempo in cui si è verificata la lesione. 
Inoltre si può avere un’incongruenza fra la severità della lesione e la severità dei segni 
clinici, specialmente nelle classiche core lesions che si ritrovano frequentemente nei 
Purosangue Inglesi. I cavalli trottatori sono invece colpiti in genere da lesioni mediali e 
laterali che si manifestano con un notevole edema ma che constano poi di un minore 
interessamento dei fasci di fibre. L’identificazione di una sottile, anche se significativa, 
recidiva può essere difficile con il solo esame clinico, a causa dell’aumento di spessore 
della parte precedentemente lesionata. Perciò l’immagine ecografica è essenziale per 
confermare i segni clinici e per valutare l’estensione della lesione nel tendine.  
Vediamo allora quali sono i segni clinici che ci possono indirizzare nella diagnosi di tenite. 
 
ZOPPIA 
In genere il grado di zoppia della tenite nella regione media del metacarpo è legato alla 
severità della lesione. Lesioni minime non sono in genere correlate a presenza di zoppia 
rilevabile, mentre lesioni moderate possono causare zoppia passeggera. Lesioni severe o 
rotture del tendine danno zoppia grave. Le lesioni a livello del canale del carpo o della 
parte prossimale del metacarpo sono consistentemente associate a zoppia. 
 
EDEMA 
Nella valutazione delle lesioni tendinee, l’edema è definito come accumulo subcutaneo o 
peritendineo di fluidi. La palpazione digitale ci permette di valutare un soffice o semi-solido 
accumulo di fluidi, diffuso o localizzato, che può impedire l’accurata palpazione dei tendini. 
L’edema sottocutaneo può essere associato a lesioni del tendine specialmente nelle fasi 
iniziali della lesione. Un’attenta e delicata palpazione digitale fatta in una posizione di semi 
flessione dell’arto può rivelare un leggero crepitio nella parte esaminata. Comunque, la 
flogosi sottocutanea e l’emorragia non sono necessariamente associate con una lesione 
tendinea. Per esempio si può avere edema localizzato o emorragia secondaria a 
malposizionamento di fasce da lavoro o da riposo nella regione media del metacarpo; o 
edema generalizzato per cellulite, senza riscontrare lesioni del SDFT. 
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ISPESSIMENTO 
L’ispessimento o l’allargamento del tendine indica o uno stato edematoso secondario a 
lesione acuta o la fase finale di un processo di riparazione di una precedente lesione. In 
questo caso non è possibile apprezzare l’edema sottocutaneo, ma si apprezza 
l’ingrandimento della struttura tendinea. L’ispessimento può essere difficile da stimare 
soprattutto in quei tendini che sono leggermente ma diffusamente lesionati; si rende 
necessario allora il confronto con il tendine controlaterale. Nei casi più severi invece, 
soprattutto se si esamina il tendine nella fase subacuta della patologia, l’ispessimento è 
facile da rilevare. Due situazioni cliniche in cui è difficile diagnosticare l’ispessimento del 
SDFT sono: lesioni nella regione sub-carpica (il tendine si trova all’interno del retinaculum) 
e lesioni in cui il tendine si trova all’interno della guaina tendinea.  
Durante la palpazione del SDFT si devono valutare il bordo mediale e laterale. Tenendo 
l’arto in flessione è possibile palpare i due tendini separatamente. Se entrambi i tendini 
sono leggermente ispessiti, la loro valutazione può essere più difficile. Anche la valutazione 
dell’elasticità del tendine può essere utile perché un certo grado di rigidità riflette una 
precedente lesione. 
 
CALORE 
L’aumento della temperatura superficiale spesso può essere il primo segno clinico di 
lesione o di recidiva di tenite. Il rilevamento digitale dell’aumento della temperatura della 
cute o l’applicazione di un termografo, possono spesso indicare la presenza di 
infiammazione. A causa del quotidiano uso di linimenti e di fasce che causano un aumento 
della temperatura, si deve prestare attenzione quando si rileva tale parametro. 
 
SENSIBILITA’ ALLA PALPAZIONE DIGITALE DIRETTA 
La stimolazione di una risposta dolorosa alla palpazione digitale diretta è un test clinico 
affidabile per la valutazione di lesioni tendinee. L’esame deve essere effettuato con l’arto 
non in appoggio tenuto in semi-flessione e i tendini vanno palpati sistematicamente con il 
pollice e l’indice a partire dalla regione metacarpale prossimale fino a quella distale con 
l’intento di valutare un’eventuale risposta dolorifica. Quando si palpa un’area dolente, il 
cavallo generalmente cerca di sottrarre l’arto. L’esame comunque ha varie lacune. Se si 
ottiene una risposta positiva bilaterale, può darsi che il cavallo sia ipersensibile all’aumento 
della pressione e probabilmente non ha lesioni. Viceversa, si può anche dire che non tutti i 
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cavalli con tenite hanno una risposta positiva alla pressione. In più si può dire che una 
notevole sensibilità alla pressione digitale associata a edema locale o diffuso può indicare 
un problema non connesso al tendine. 
 
PROFILO DEL TENDINE 
La valutazione del profilo tendineo quando l’arto è in appoggio può fornire informazioni 
utili. In un arto normale la regione metacarpale ha un profilo palmare dritto. Il SDFT 
dovrebbe essere superficiale e parallelo al DDFT. È importante valutare il profilo del 
tendine da tutti gli angoli. Con una leggera lesione in atto il profilo del tendine può 
apparire normale se visto lateralmente, mentre può essere piegato se visto medialmente, 
o viceversa. 
 
Questi segni clinici ci permettono di fare diagnosi di tenite, che può essere classificata 
seguendo i seguenti criteri: 
in base alla sede:    alta: appena distalmente al carpo o al tarso 
                             media: nel terzo medio del metacarpo o metatarso 
    bassa: nel terzo distale del metacarpo o metatarso e nella regione del     
legamento anulare palmare o plantare 
clinicamente: forma acuta lieve: lieve edema peritendineo, essudazione con presenza di 
poche cellule infiammatorie 
                      forma acuta grave: edema diffuso, discreta presenza di cellule 
infiammatorie, emorragie, assottigliamento delle 
fibre, jalinosi, ectasia vasale 
 forma cronica: lieve edema, compressione delle fibre, proliferazione di    
tessuto fibroso 
Non sempre però è facile individuare a quale categoria appartengono le teniti perché può 
accadere che il proprietario, prima di chiamare il veterinario, intervenga con farmaci che 
mascherano la vera sintomatologia o perché si tratta di forme subcliniche che necessitano 
di indagini molto approfondite. 
È a questo punto che, sia che ci siano segni o sintomi evidenti macroscopicamente, ma 
soprattutto nel caso in cui questi riscontri siano assenti, è opportuno approfondire 
l’indagine diagnostica effettuando un’ecografia della regione interessata. Questo perché se 
microscopicamente non è emerso niente possiamo, tramite l’ecografia, evidenziare lesioni 
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anche piccolissime della struttura tendinea che se non individuate e conseguentemente 
trattate adeguatamente, con il proseguimento dell’attività fisica, possono estendersi e 
necessitare di tempi più lunghi per guarire; d’altro canto, se abbiamo diagnosticato la 
presenza di tenite, con l’ecografia possiamo localizzare la lesione interna alla struttura, 
valutare la sua gravità, misurare l’estensione del danno anatomico e controllarla 
periodicamente per vedere come evolve fino al momento della completa guarigione.  
La tecnica ecografica è oggi il metodo più usato nella diagnosi delle lesioni tendinee 
perché è in grado di fornire risultati sicuri in tempo reale. Tali risultati possono essere 
registrati per poterli poi confrontare con quelli dei controlli successivi, e inoltre si tratta di 
un’indagine diagnostica ben tollerata dai cavalli. Per poter eseguire un’ecografia dobbiamo 
avere un ecografo provvisto di sonda lineare che abbia una frequenza d’onda di 7,5 MHz o 
maggiore per poter vedere con un’alta risoluzione d’immagine anche le strutture 
sottocutanee. La zona che deve essere monitorata deve essere rasata con una tosatrice 
elettrica, pulita con alcool per eliminare lo sporco, ma anche il grasso superficiale della 
cute che potrebbe ostacolare il passaggio delle onde sonore, ed infine spalmata con un gel 
apposito per ecografie che aumenta la superficie di contatto tra la sonda e la cute, 
evitando che tra queste si formino delle bolle d’aria che potrebbero alterare l’immagine 
sullo schermo. Per ottenere un’immagine ancora più definita delle strutture superficiali si 
possono usare dei distanziatori in silicone da mettere tra la sonda e la cute. 
Quando appoggiamo la sonda perpendicolarmente alla cute dell’arto preparato, sul 
monitor appaiono delle immagini che rappresentano la superficie “di taglio” delle strutture 
che vengono attraversate in quel momento dal fascio di onde sonore. Con il sistema di 
lettura delle immagini B-Mode (brighteness) l’immagine viene costruita convertendo le 
onde riflesse in segnali di luminosità differente a seconda dell’ampiezza dell’eco: gli echi di 
maggiore intensità sono rappresentati da punti bianchi, luminosi (immagini ecogene), 
mentre le strutture che non producono echi vengono segnalate con punti neri (immagini 
anecogene), passando per tutta la gamma dei grigi; si parla infatti di scala dei grigi.  
I rapporti anatomici tra i due tendini flessori nella regione palmare del metacarpo variano 
procedendo dal carpo al nodello, è quindi opportuno sapere come cambiano le forme, le 
dimensioni dei diametri delle sezioni di taglio e l’andamento longitudinale delle fibre, ma 
anche quali sono le posizioni reciproche delle due strutture. Il SDFT sano ha un aspetto 
ecogenico omogeneo ed è leggermente meno ecogeno del DDFT. In scansione trasversale 
il tendine presenta un contorno ovoidale nelle porzioni più prossimali della regione 
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metacarpale; a questo livello è situato un po’ medialmente rispetto al DDFT, da cui è 
separato chiaramente da una linea diagonale che ha andamento dorsomediale-
palmarolaterale. Procedendo in senso distale diventa più largo ed appiattito; a livello del 
nodello la porzione dorsale della manica flexoria è visibile come una sottile linea ecogenica 
posta dorsalmente al DDFT. A livello della regione pastorale il tendine si divide nelle due 
branche laterale e mediale, che hanno forma a lacrima e che si possono visualizzare 
adeguatamente spostando la sonda dalla linea mediana e seguendo quindi una branca alla 
volta. In scansione longitudinale, è ben rilevabile l’aspetto ecogenico e l’andamento 
parallelo e ben organizzato delle fibre. 
Il DDFT sano in scansione trasversale ha un profilo tendente al circolare nella regione 
metacarpale prossimale, mentre diventa più nettamente ovalare, procedendo distalmente. 
L’ecogenicità dovrebbe essere omogenea lungo tutta la regione metacarpale, e 
leggermente maggiore rispetto al SDFT. A livello della regione metacarpale prossimale è 
situato medialmente rispetto alla linea sagittale. Il DDFT ha delle connessioni medialmente 
e lateralmente con la parete della guaina sinoviale, i vinculae, che se la guaina digitale è 
distesa possono essere facilmente evidenziati come delle sottili strutture ecogeniche che 
non vanno confuse per aderenze. A livello della regione pastorale la superficie traversale 
del DDFT mantiene nella porzione prossimale un profilo ovoidale, mentre più distalmente 
assume un caratteristico profilo bilobato. A livello della regione pastorale è facile creare 
degli artefatti se la sonda non è perpendicolare alle fibre tendinee, per cui è opportuno 
cambiare l’angolazione della sonda fino a quando non si riesce ad ottenere un’immagine 
normale o la certezza di aver individuato la lesione. Proprio perché i rapporti tra le due 
strutture cambiano distalmente al carpo è consigliabile suddividere la regione metacarpale 
e la regione pastorale in sottoregioni della lunghezza di 4-5 cm, delle quali memorizzeremo 
poi l’immagine per poterla poi confrontare, nel caso si rinvenga una lesione, con le 
immagini dei controlli successivi. 
Dal punto di vista ecografico si possono avere diversi tipi di lesione: 
- lesione concentrica (core lesion): è la più frequente, si presenta come un’immagine 
ipoecoica o anecoica nel centro del tendine, di dimensioni ed estensione prossimodistale 
variabile 
- lesione eccentrica: di aspetto simile alla precedente, ma non concentrica rispetto 
all’immagine trasversale del tendine; meno frequente della precedente 
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- tendine diffusamente ingrossato ed ipoecogeno: rappresenta un danno diffuso del 
tendine e edema intratendineo 
- ecogenicità mista: si osserva spesso nelle recidive o nei tendini in via di guarigione; si 
può notare una combinazione di iper o normoecogenicità data dal tessuto sano o 
guarito e ipoecogenicità focale che rappresenta le zone danneggiate 
- rottura: è rara e si manifesta come una zona quasi completamente anecoica per l’intera 
sezione del tendine; in alcune immagini si può osservare una sottile linea ecogenica che 
rappresenta il peritenio 
Un tipo particolare di lesione è quello che si osserva in tendini colpiti da tenite cronica. Le 
strutture si presentano ingrossate con ecogenicità variabile da ipo- a normo- a iper- 
ecogeno se c’è stata fibrosi sostanziale. In questi casi è più utile la scansione longitudinale 
che dimostra la perdita di organizzazione parallela delle fibre ed un disegno 
particolarmente grossolano. È possibile che siano presenti piccole aree di calcificazione. 
È possibile dare una valutazione semiquantitativa delle lesioni valutando per esempio: 
- la percentuale della sezione trasversale (CSA: cross sectional area) interessata dalla 
lesione 
- l’estensione in senso prossimo distale 
- il grado di ecogenicità (MN: mean echogenity), che viene comunemente utilizzato con la 
seguente classificazione (soprattutto per le core lesions): 
- tipo 1: lesione solo leggermente ipoecoica rispetto al normale, indica una distruzione 
minima della trama delle fibre e l’infiltrazione da parte di quantità molto ridotte 
di fluidi infiammatori 
- tipo 2: lesione per metà ecogena e per metà anecogena, riflette la distruzione della 
trama delle fibre e l’infiammazione locale 
 - tipo 3: lesione principalmente anecogena, rappresenta significative lacerazioni delle 
fibre 
- tipo 4: lesione completamente anecogena, appare sotto forma di area nera omogenea 
all’interno della struttura e indica la comparsa di un ematoma (Genovese 1989) 
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GUARIGIONE DELLE LESIONI TENDINEE 
Gli scopi che devono essere raggiunti con la guarigione sono: 
- riempire l’area della lesione con fibroblasti che producono collagene e che maturano fino 
a sviluppare resistenza alla trazione e elasticità adeguate 
- ridurre al minimo la comparsa di aderenze fibrose, in modo da non compromettere la 
capacità di scivolamento del tendine e quindi da non ridurre la funzionalità 
   Nella guarigione dei tendini sono coinvolti sia fattori estrinseci che fattori intrinseci. 
In passato il tendine era considerato una struttura inerte pressoché avascolare con scarse 
capacità di riparazione e quindi si ipotizzava che la guarigione avvenisse solamente 
attraverso una produzione di fibroblasti e di capillari dal tessuto peritendineo. Non si può 
negare l’importanza del processo riparativo estrinseco che, in caso di severe distruzioni 
della trama tendinea, è il componente esclusivo della guarigione, ma si deve riconoscere 
anche l’esistenza di una componente intrinseca. Sembra, infatti, che le cellule 
dell’endotenonio possano agire come fibroblasti attivi (Manske 1984). La prevalenza del 
processo di riparazione intrinseca e una minore importanza del processo di guarigione 
estrinseca, potrebbe potenzialmente portare a minori problemi di formazione di aderenze 
peritendinee. 
Come nella guarigione di ferite in altri tessuti, la guarigione del tendine inizia con una 
reazione infiammatoria; si ha produzione di fibrina e di cellule infiammatorie in modo 
proporzionale all’ampiezza della lesione e alla gravità del trauma. 
La fibroplasia è influenzata dalla reazione infiammatoria; se è presente tessuto 
traumatizzato, ischemico, si verifica una reazione infiammatoria più intensa che 
rappresenta una stimolazione sufficiente per la formazione di un’eccessiva quantità di 
tessuto di granulazione e per la deposizione di collagene. 
Come avviene in tutti i tessuti in cui è in atto un processo di guarigione, anche nel 
tendine, risulta essere molto importante il contributo dei capillari, che nel caso specifico 
sono quelli provenienti dallo strato peritendineo. Questi capillari sono particolarmente 
importanti perché apportano ossigeno sia per la sopravvivenza cellulare, sia per il processo 
di idrossilazione della prolina durante la sintesi del collagene, forniscono inoltre le cellule 
infiammatorie per la rimozione dei detriti e la cicatrizzazione e apportano aminoacidi 
essenziali per la sintesi proteica. 
I fibroblasti migrano dallo strato peritendineo alla zona lacerata e infiammata. 
L’allineamento dei fibroblasti e, successivamente, quello delle fibrille da essi sintetizzate, 
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dipende dalla disposizione della fibrina che si era già depositata a livello della lesione. In 
questa fase della guarigione, la mobilizzazione passiva controllata, che determina una 
leggera tensione del tendine lesionato, può influenzare positivamente il processo di 
riparazione intrinseca, l’orientamento delle trabecole delle fibrille e più potenzialmente 
evitare la formazione di aderenze, favorendo la separazione fra le strutture tendinee in via 
di riparazione dal circostante strato paratendineo o dalla guaina tendinea. 
Si deve però stare attenti a non esagerare, perché l’equilibrio fra una leggera tensione, 
che favorisce la riparazione, ed una tensione più forte, che compromette la guarigione, è 
molto precario. 
Il processo di guarigione comporta la formazione di tessuto cicatriziale collagene, che può 
anche contenere alcune aree cartilaginee o calcificate. A tal proposito c’è da dire che il 
primo tipo di collagene ad essere sintetizzato nella zona dove si registra la lesione, è il 
collagene di tipo III. Questo tipo di collagene forma precocemente dei legami crociati che 
conferiscono stabilità e resistenza meccanica al sito della lesione. Anche i tipi di collagene 
IV e V incrementano la loro quantità nel focolaio da riparare. Successivamente alla fase 
acuta della riparazione, il collagene di tipo I diviene presente; si può dire che le fibrille 
rilassate del collagene di tipo I e quelle del collagene di tipo III sono quelle che 
predominano fino a sei mesi dopo il trauma. Alla fine di tale periodo il tipo di collagene che 
prevale è il tipo I rappresentato da fibrille ordinate linearmente, questo indica che c’è stato 
un progressivo rimodellamento e un aggiustamento del tessuto in via di guarigione, grazie  
anche al carico funzionale che ha favorito l’allineamento delle fibre. 
Quantità anomale di collagene tipo III, fibre collagene di diametro small e aree dove 
manca il tessuto nonché il regolare ordinamento delle fibre, possono essere rinvenute fino 
a 14 mesi dopo il trauma. Sono proprio la composizione e l’ordinamento della matrice nel 
tessuto della cicatrice fibrosa che determinano la diminuzione delle proprietà meccaniche 
nel tendine guarito; a tal proposito va sottolineato che le recidive avvengono sempre a 
livello della zona di transizione tra il tendine sano e quello riparato. Anche la lentezza con 
cui si verifica il processo di guarigione è sicuramente un fattore predisponente 
all’insorgenza di recidive. 
 
MONITORAGGIO DEL PROCESSO DI GUARIGIONE 
Proprio per prevenire l’insorgenza di recidive si deve monitorare con frequenza il processo 
riparativo all’interno del tendine, facendo ricorso ancora all’indagine ecografica; questo per 
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evitare di giudicare guarito un soggetto che presenta ancora delle lesioni al centro del 
tendine, ma che non si possono evidenziare con la semplice palpazione. Un tendine 
guarito può non risultare ecograficamente identico a come era prima della lesione, dal 
momento che le fibre collagene prodotte e maturate durante il processo riparativo non 
sono biochimicamente e meccanicamente identiche a quelle normali. 
Ecograficamente il processo di guarigione risulta completato in modo soddisfacente 
quando vengono rispettati i seguenti criteri: 
- non sono più presenti lesioni e l’area risulta riempita dando origine ad un’immagine 
bilanciata, con ecogenicità omogenea 
- in sezione sagittale le fibre si stanno allineando 
- non si osservano cicatrizzazioni eccessive (iperecogenicità) ne’ aderenze. 
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TERAPIA DELLE TENITI 
 
La scelta del tipo di terapia per la tenite deve tenere in considerazione vari fattori che 
possono influire sulla scelta terapeutica come: la gravità della lesione, l’età e la razza del 
cavallo colpito, il tipo di lavoro che svolge e il suo valore. Qualsiasi terapia decidiamo di 
iniziare non dobbiamo perdere di vista gli obiettivi da raggiungere: diminuire la risposta 
infiammatoria, minimizzare la formazione di tessuto cicatriziale, promuovere la riparazione 
della normale struttura del tendine e della sua funzionalità. 
Ad oggi ci sono molti protocolli terapeutici a disposizione del veterinario, la scelta del tipo 
di terapia deve essere oculata in modo che il trattamento prescelto si adatti in maniera 
ottimale alla fase di riparazione in corso nel tessuto. 
Osservando i momenti di riparazione all’interno della struttura tendinea si possono infatti 
distinguere tre fasi: 
1- fase traumatica: si estende approssimativamente dal giorno 0 (giorno del trauma) al 
giorno 30 ed è caratterizzata dalla risposta infiammatoria che segue la lesione; si 
notano, oltre alla rottura delle fibre, la formazione di emorragia ed edema, calore della 
zona e dolore alla pressione 
2- fase di guarigione acuta: va all’incirca dal giorno 30 al giorno 120, ed è caratterizzata 
dalla formazione di nuove catene di collagene, prevalentemente di tipo III, ma anche 
del tipo I, che sostituiscono, nel focolaio della lesione, le fibre lese, le porzioni di 
tessuto necrotico e le aree occupate da trasudato infiammatorio e da sangue 
3- fase di guarigione cronica: si protrae dal giorno 120 in poi fino ad arrivare anche ad 1 
anno dal trauma  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 45 
INTRODUZIONE 
 
Come già precedentemente detto, le lesioni a livello delle strutture teno-legamentose degli 
arti del cavallo sono una causa comune di diminuzione dell’attività agonistica tra i cavalli 
atleti, associate spesso ad una bassa probabilità di ritorno ai precedenti livelli agonistici e 
ad un’elevata percentuale di recidive. I tendini ed i legamenti sono relativamente lenti a 
guarire a causa dell’elevato contenuto di collagene e del ridotto numero di cellule. I 
fibroblasti del tendine sono responsabili del mantenimento dell’integrità della matrice 
circostante. Se l’equilibrio fra la degradazione della matrice vecchia o danneggiata e la 
produzione di nuova matrice viene a mancare, si avrà l’accumulo di aree di lesione 
all’interno del tendine; fenomeno che può portare all’insorgenza di segni clinici di tenite. 
Gli attuali metodi terapeutici (rivisti da Dowling et al. 2000) hanno solo effetti marginali e il 
fatto che influenza maggiormente la prognosi è la gravità della lesione iniziale. In 
generale, si può dire che, i trattamenti medici e chirurgici, sono intenti a bloccare 
l’infiammazione, prevenire ulteriori danni all’interno del tendine, diminuire le tensioni e 
aumentare la vascolarizzazione a livello della core lesion. Ad esempio, il beta-
aminoproprionitrile, inibitore della lisil-ossidasi, migliora la guarigione di lesioni sia 
moderate che severe a carico del SDFT (Genovese 1992; Reef et al. 1996, 1997), ma studi 
sperimentali hanno messo in dubbio la sua efficacia ed evidenziato anche possibili effetti 
avversi (Dahlgren et al. 2002; Yamamoto et al.2002). L’impiego di questo farmaco 
previene la precoce formazione di legami crociati tra le molecole collagene, e se associato 
ad un programma di esercizio controllato permette di migliorare le caratteristiche 
funzionali del tessuto cicatriziale, ma non la rigenerazione del tendine. Anche l’applicazione 
topica di pomate o gel contenenti DMSO, associato o meno a corticosteroidi, che in un 
primo momento sembrava essere di aiuto alla riparazione delle lesioni tendinee, si è poi 
dimostrata controproducente visto che l’applicazione quotidiana di tali sostanze diminuisce 
il carico di rottura dei tendini (Albrechtsen, 1982). L’impiego di farmaci antinfiammatori 
non steroidei per il trattamento di lesioni teno-legamentose è stato messo in relazione 
all’insorgenza di intolleranza gastrointestinale, ipoproteinemia, alterazioni ematologiche. I 
corticosteroidi, anche se sono considerati i farmaci antinfiammatori più potenti, hanno 
però effetti indesiderati sul metabolismo del glucosio, dei lipidi e delle proteine; 
sopprimono inoltre la risposta immunitaria e nel cavallo, in particolare, potenziando la 
vasocostrizione provocata da catecolamine simpatico mimetiche, possono contribuire a 
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ridurre la perfusione capillare del piede. Avendo anche un effetto mineralcorticoide, 
aumentando la ritenzione del sodio, possono causare un angioedema ed accrescere lo 
stato ipertensivo di vasocostrizione. I corticosteroidi inoltre inibiscono la fibroplasia così 
come la sintesi di nuovo collagene e di glicosaminoglicani, che, come sappiamo, sono 
entrambi necessari per il processo di riparazione. Tenosinoviti e teniti sono spesso trattate 
con iniezioni intralesionali di steroidi. Questa pratica però dovrebbe essere messa in 
discussione a causa dell’insorgenza relativamente frequente della necrosi delle fibre 
collagene, morte dei fibrociti e calcificazione distrofica nel punto di inoculo che comporta 
una diminuzione della resistenza del tendine che si protrae anche fino ad un anno 
dall’iniezione (Kapetanos 1982). Per quanto riguarda l’impiego di acido ialuronico, sebbene 
questo abbia dimostrato di poter migliorare l’apparenza istologica e la maturazione del 
processo riparativo a 8 settimane dal trauma, in teniti ottenute mediante iniezione di 
collagenasi (Spurlock 1989), non ha permesso di evidenziare miglioramenti nelle 
caratteristiche ecografiche, nell’apparenza istologica, né nelle proprietà biomeccaniche del 
tessuto di riparazione, se compariamo i tendini trattati con tale molecola a quelli di 
controllo che non hanno ricevuto nessun trattamento (Foland 1992). L’impiego 
intralesionale dei glicosaminoglicani polisolfati (PSGAG) sembra essere capace di fornire i 
migliori risultati, visto che la loro struttura è molto simile a quella del condroitin solfato, 
uno dei PSGAG che si trovano naturalmente nei tendini e che sono coinvolti nella 
maturazione delle fibre collagene. Queste molecole sono in grado di inibire gli enzimi 
lisosomiali, prevenendo così la degradazione delle fibre sane e dei proteoglicani. Inoltre, 
l’inibizione della trombina e della formazione della fibrina, accompagnate dalla rimozione 
del coagulo, sono importanti nel migliorare l’organizzazione del tessuto e la sua resistenza 
nelle prime fasi di guarigione. Quando la somministrazione di PSGAG è accompagnata 
dall’esercizio programmato si osserva una maggiore velocità di riparazione. Anche per 
questa classe di farmaci comunque si deve sottolineare che, sebbene molti soggetti trattati 
tornino in attività, è stata registrata anche una buona percentuale di recidive (Marr 1993). 
Tra le terapie più innovative si deve menzionare l’impiego dei fattori di crescita (Insuline 
like growth factor I). Gli eventi che si susseguono dal trauma alla riparazione del tessuto 
tendineo, sembrano essere mediati da fattori di crescita peptidici, rappresentati da grandi 
polipeptidi o glicoproteine secrete da vari tipi cellulari, nei tessuti e nel sangue. Queste 
sostanze mediano la crescita delle cellule e la loro riparazione, organizzando e coordinando 
la proliferazione, la migrazione e la differenziazione delle cellule. L’insuline like growth 
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factor I è dipendente dagli ormoni della crescita e agisce come messaggero della 
stimolazione della crescita in vari tessuti. Nel tendine viene sintetizzato dai fibroblasti 
dell’endotenonio, e può indurre differenziazione delle cellule e promuovere l’espressione di 
funzioni differenziate. Il suo impiego come farmaco deve essere ancora approfondito, ma 
studi in vitro (Murphy 1997) hanno dimostrato che la molecola esercita effetti sulla 
proliferazione delle cellule e sulla sintesi del collagene all’interno del tendine. 
I vari trattamenti elencati, associati o meno a interventi ancora più invasivi come il tendon 
splitting o la desmotomia della briglia radiale, contribuiscono in varia misura al processo di 
riparazione del tendine, ma nessuno è in grado di promuovere la formazione di nuove fibre 
collagene senza che si formi contemporaneamente anche una cicatrice. E’ noto che il 
tessuto cicatriziale non è funzionale quanto il tessuto tendineo sano, quindi uno degli scopi 
da raggiungere è quello di trovare una terapia che permetta la rigenerazione del tessuto 
tendineo sano senza la formazione di tessuto cicatriziale. 
Recentemente, notevole attenzione è stata rivolta ai potenziali benefici terapeutici 
dell’impiego delle cellule mesenchimali staminali (mesenchymal stem cell, MSC) nei 
protocolli terapeutici per le lesioni teno-legamentose (Woo et al. 1999; Caplan and Bruder 
2001; Hildebrand et al. 2002). Queste cellule sono state isolate dal midollo osseo, dal 
periostio, dal tessuto trabecolare e adiposo, dal muscolo scheletrico e dai denti decidui. Le 
cellule mesenchimali staminali possiedono la capacità di differenziarsi in cellule 
appartenenti alla linea cellulare del connettivo; includendo osso, grasso, cartilagine e 
muscolo. Negli ultimi anni notevoli progressi sono stati fatti riguardo al loro isolamento, 
alla loro coltivazione e al controllo della loro differenziazione. Queste cellule hanno 
catturato l’attenzione di molti studiosi a causa del loro potenziale impiego in medicina 
rigenerativa e nell’ingegneria tissutale. Recenti articoli hanno dimostrato che le MSC 
possono essere impiantate in tendini e legamenti di animali da laboratorio (Young et al. 
1998). Una fonte di MSC è costituita dal midollo osseo, e recentemente Herthel (2001) ha 
conseguito notevoli successi usando il midollo osseo aspirato dalle sternebre e iniettandolo 
direttamente all’interno delle lesioni di tendini e legamenti. Il risultato prognostico per un 
ritorno alla carriera agonistica in 100 cavalli con lesione al legamento sospensore del 
nodello, trattati con iniezione di midollo osseo era dell’84% comparata con un 15% in un 
gruppo di 66 soggetti trattati conservativamente. Comunque non si ha documentazione 
per quanto riguarda il numero di lesioni a carico dell’arto anteriore o dell’arto posteriore, o 
inerenti alla zona dove si è verificata la lesione; notizie che possono influire notevolmente 
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sulla prognosi del soggetto (Dyson et al. 1995; Dyson 2000). L’iniezione di notevoli volumi 
di midollo osseo (30-50 ml) all’interno della struttura teno-legamentosa potrebbe 
distruggere quelle fibre che sono ancora intatte, inoltre, poiché il midollo osseo contiene 
anche piccolissimi frammenti di osso e cellule adipose, questi potrebbero essere deleterei 
per la guarigione.  
Il fatto più importante da sottolineare è che il midollo osseo contiene una quantità minima 
di MSC.  
Ecco che si è resa necessaria un’ulteriore ricerca nel tentativo di isolare il maggior numero 
possibile di MSC dal midollo osseo, monitorare la loro crescita in laboratorio e una volta 
raggiunta la confluenza, impiantarle all’interno della lesione sotto guida ecografica. 
 
 
MSC (cellule staminali mesenchimali) 
Notevole attenzione viene data alle cellule staminali mesenchimali soprattutto per quanto 
riguarda la guarigione di tessuti e organi danneggiati. Le cellule staminali mesenchimali 
possono essere facilmente isolate da un vasto numero di tessuti adulti, anche se, nel 
cavallo, per la semplicità e la bassa invasività della procedura si è soliti prelevare il midollo 
a livello delle sternebre o della cresta iliaca. MSC sono capaci di autoreplicarsi e possono 
quindi essere espanse ed impiegate per la rigenerazione dei tessuti. MSC si possono 
differenziare in molte e diverse linee cellulari, tra cui: osteoblasti, condrociti, mioblasti, 
adipociti e fibrociti, inoltre esprimono i markers tipici delle cellule endoteliali, neuronali e 
miocardiche. MSC sono state impiegate da sole all’interno della lesione o unitamente a 
biomateriali di supporto nel caso in cui siano impiegate in lesioni vaste o anatomicamente 
particolari (es. lesioni della cartilagine articolare). 
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MATERIALI E METODI 
 
CASI CLINICI 
In questo studio sono stati inclusi 15 cavalli ai quali è stata diagnosticata una lesione a 
livello delle strutture teno-legamentose degli arti. 
Nello specifico possiamo così delineare il nostro campione: 
- 11 maschi 
4 femmine 
- 5 PSI 
3 trotter 
3 cavalli da sella 
1 PSA usato per corse al galoppo in piano 
1 PSA usato per gare di endurance 
1 QH 
1 pony da salto ostacoli 
- età compresa tra 2 e 15 anni, media 6.8 anni 
- 8 presentavano lesione all’arto anteriore sx 
6 presentavano lesione all’arto anteriore dx 
1 presentava lesione all’arto posteriore sx 
- 12 avevano lesione a carico del SDFT 
3 avevano lesione a carico del SL (di cui 1 all’arto posteriore). 
 
PRELIEVO DI MIDOLLO OSSEO 
Previa sedazione con 0.5 mg/kg di xilazina (Megaxilor®) i soggetti sono stati rasati a livello 
della regione xifoidea (immagine 1). Mediante ecografia si individuano i corpi delle 
sternebre e, dopo una prima e grossolana disinfezione della cute, si procede alla 
desensibilizzazione della parte corrispondente mediante iniezione sottocutanea profonda di 
5 ml di lidocaina (Lidocaina 2%®) (immagine 2). Ultimata la preparazione del campo 
chirurgico si procede ad incidere la cute con una lama di bisturi n 11 in modo da 
permettere una più facile introduzione dell’ago da biopsia Jamshidi (11 gauge 10 cm) 
(immagine 3) che viene introdotto per 4-6 cm (in relazione alla mole del cavallo) prima di 
arrivare a contatto con il corpo della sternebra (immagine 4). Per passare attraverso la 
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corticale del corpo della sternebra è necessaria una certa pressione e ci si rende conto di 
essere all’interno della midollare quando si avverte una sensazione di vuoto; si può allora 
sfilare il mandrino dall’ago e aspirare il midollo con una siringa da 20 ml in cui era stato 
precedentemente aspirato 1 ml di eparina (Clarisco 12500 UI/ml®) (immagine 5). 
Seguendo le stesse procedure viene effettuato un secondo prelievo di midollo dal corpo di 
una sternebra adiacente sfruttando però il medesimo accesso cutaneo. In genere sono 
stati prelevati 40 ml di midollo osseo. L’incisione cutanea viene suturata con un punto 
semplice di filo riassorbibile (Vicryl n 1) o non riassorbibile (Ethilon n 1). Le siringhe 
contenenti il midollo (immagine 6) vengono gentilmente agitate in modo da distribuire 
l’eparina presente e impedire che il campione si coaguli. Il materiale viene così trasferito al 
laboratorio nel minor tempo possibile mantenendolo a temperatura ambiente. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Immagine 1: tricotomia e disinfezione dell’area in cui 
verrà fatto il prelievo di midollo 
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Immagine 2: iniezione sottocutanea di lidocaina 
nel punto in cui verrà incisa la cute 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Immagine 3: ago da biopsia sterile Jamshidi 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Immagine 4: inserimento dell’ago da biopsia  
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Immagine 5: aspirazione del midollo osseo 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Immagine 6: siringhe da 20 ml contenenti 
eparina in cui viene aspirato il midollo  
 
 
 
ISOLAMENTO DELLE MSC, LORO COLTIVAZIONE ED ESPANSIONE IN VITRO  
Il midollo giunto in laboratorio è diluito con uno stesso volume di Hank’s balanced salt 
solution (HBSS) (GIBCO, Grand Island NY USA), gentilmente adagiato in una provetta 
contenente LymphoprepTM (AXIS-SHIELD, Oslo) (immagine 7) e centrifugato a 400 g per 
20 minuti. Le cellule mononucleate (MNC) vengono raccolte all’interfaccia tra il preparato e 
il LymphoprepTM (immagine 8, 9) e successivamente lavate 2 volte con HBSS. Terminate 
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queste procedure, le cellule sono seminate in fiasche da coltura T-150 (CORNING) 
contenenti 20 ml di DMEM-LG cui erano stati aggiunti: 10% di FSB, 2 mM di L-glutamina, 
100 µg/ml di gentamicina e 100 µg/ml di amfoterricina B (sia i medium che i supplementi 
sono della GIBCO) (immagine 10). Le piastre usate per le colture hanno due diverse 
densità cellulari: 4x105/cm2 e 8x105/cm2, ma devono comunque essere mantenute in 
termostato a 37° (immagine 11). Il medium della coltura viene rimosso dopo le prime 48 
ore per eliminare le cellule che non hanno aderito alla parete della piastra e 
successivamente 2 volte la settimana. Il giorno 15 la coltura primaria viene espansa 
staccando le cellule dal fondo della piastra usando 0.25% di tripsina/EDTA (GIBCO) a 
temperatura ambiente per 1-2 minuti e poi seminata nuovamente, dopo due lavaggi in 
HBSS, con una densità di 104 cellule/cm2. Quando le colture raggiungono una confluenza 
dell’80-90%, le cellule staminali vengono staccate dal fondo della piastra tramite 
digestione con tripsina (immagine 12), lavate 2 volte e sospese in 1,5 ml di siero autologo 
ottenuto dalla centrifugazione di un campione di sangue prelevato al paziente qualche ora 
prima (immagine 13). A questo punto le cellule sono pronte per essere trasportate ed 
essere iniettate nella lesione. Durante il trasporto dal laboratorio al luogo dove si trova il 
cavallo le cellule vengono tenute in costante movimento in modo che non aderiscano alle 
pareti del contenitore in cui si trovano. Di ciascun campione viene fatta una conta in modo 
da sapere quante cellule vengono iniettate all’interno della lesione. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Immagine 7: midollo diluito e aggiunto di liquido separatore, 
prima del passaggio in centrifuga 
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Immagine 8: la stessa provetta dell’immagine 7 dopo la 
centrifugazione. Le MSC si trovano all’interfaccia fra il siero e 
il liquido separatore. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Immagine 9: aspirazione delle MSC a livello dell’interfaccia 
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Immagine 10: flasks sterili contenenti le MSC con il liquido 
di coltura 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Immagine 11: flasks in termostato 
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Immagine 12: lavaggio delle flasks con tripsina il giorno  
dell’impianto 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Immagine 13: MSC immerse nel siero autologo, pronte per 
essere trasportate ed impiantate 
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IMPIANTO DELLE MSC ALL’INTERNO DELLA STRUTTURA 
TENOLEGAMENTOSA 
La procedura prevede la rasatura della regione in cui è presente la lesione, in modo da 
poter effettuare un’ecografia di controllo prima di procedere all’impianto. Successivamente 
si procede alla preparazione del campo chirurgico previa anestesia loco regionale della 
parte mediante iniezione di 6 ml di lidocaina (Lidocaina 2%®). La sonda dell’ecografo 
viene inserita all’interno di una guaina sterile (di quelle usate in artroscopia) o all’interno di 
un guanto sterile; per ottenere un’immagine migliore si usa del gel sterile che diminuisce 
la presenza di artefatti riducendo la quantità di aria presente tra la sonda e la cute. Il siero 
contenente le MSC viene aspirato in una siringa da 5 ml munita di ago da 14 gauge. 
Individuando la lesione con la sonda, si può iniettare il materiale proprio al suo interno. 
L’arto viene poi fasciato con cotone garzato e fasce elastiche (Vetrap®). Tale fasciatura 
viene mantenuta per 48 h, dopo di che si consiglia l’uso di fasce da riposo. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Immagine 14: iniezione delle MSC all’interno della lesione 
sotto controllo ecografico 
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CASO CLINICO 1 
Identità cavallo: HR001 
Razza: trotter 
Sesso: femmina 
Età: 4 anni 
Tipo di attività: corse al trotto 
Livello di attività: medio 
Frequenza dell’allenamento: quotidiano 
Arto interessato: posteriore sinistro 
Insorgenza segni clinici: metà gennaio 2005 
Segni e sintomi riferiti: zoppia 1° grado 
edema assente 
aumento di spessore presente 
aumento della temperatura locale assente 
dolore alla palpazione presente 
    Esame ecografico: presenza di lesione a livello del legamento sospensore del nodello 
    Data prelievo: 04/02/2005 
Quantità di midollo prelevato 40 ml 
Quantità MNC: 230x106 
Data impianto: 10/03/2005 
Quantità MSC impiantate: 30x106 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 HR001 arto posteriore sinistro in cui si nota il SL leggermente 
ingrossato 
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HR001: ecografia arto posteriore sinistro, giorno del prelievo. Sezione trasversale (a dx): presenza di un’area 
ipoecogena in posizione eccentrica del diametro di 5.5 mm. Sezione longitudinale (a sx): la stessa area 
ipoecogena vista nella sua lunghezza (21.9 mm). 
 
  
HR001: altra scansione trasversale della lesione, giorno del prelievo. Anche in questo caso è visibile l’area 
ipoecogena che a questo livello ha un diametro di 5.9 mm 
 
  
 HR001: scansione trasversale, giorno del prelievo. In questa immagine è possibile vedere che le lesione   
non è perfettamente circolare in quanto un diametro è 7.0 mm, l’altro 6.4 mm     
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FOLLOW UP 
A più di 2 anni dall’impianto la cavalla è tornata a correre, gareggiando nelle stesse 
categorie. L’arto interessato da desmite del sospensore del nodello appare normale, senza 
segni di edema o di ispessimento. Agli esami ecografici che sono stati effettuati la 
struttura appare omogenea senza segni di iperecogenicità riferibili a presenza di tessuto 
fibroso (cicatrice). In sezione longitudinale si nota allineamento delle fibre legamentose. 
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CASO CLINICO 2 
Identità cavallo: HR002 
Razza: trotter 
Sesso: maschio 
Età: 5 anni 
Tipo di attività: corse al trotto 
Livello di attività: medio 
Frequenza di allenamento: quotidiano 
Arto interessato: anteriore destro 
Data insorgenza sintomi: metà gennaio 2005 
Segni e sintomi riferiti: zoppia 1° grado 
edema localizzato palpabile 
aumento di spessore assente 
aumento della temperatura locale presente 
dolore alla palpazione locale presente 
Esame ecografico: presenza di lesione a livello del SDFT 
Data prelievo: 07/02/2005 
Quantità di midollo prelevato: 25 ml 
Quantità di MNC: 44x106 
Quantità di MSC: 0 
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HR002 arto anteriore destro. Il SDFT appare ingrossato e arcuato a circa metà della sua lunghezza 
 
 
 
   
HR002: ecografia arto anteriore destro. Nella scansione in sezione trasversale si ha la presenza di una vasta 
area ipoecogena, a carico del SDFT, di circa 10 mm di diametro riscontrabile anche nell’immagine in sezione 
longitudinale. Da sottolineare che la lesione è molto ampia e coinvolge quasi l’intera sezione trasversale del 
tendine, anche se non presenta la stessa anecogenicità in tutta la sezione. Da notare l’ispessimento del 
tessuto sottocutaneo e l’edema peritendineo. 
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HR002: ecografia arto anteriore destro. La lesione è lunga 32,5 mm e larga 10 mm. L’ecogenicità dell’area 
lesa minore rispetto al resto del tendine e si può apprezzare un andamento non lineare e parallelo delle 
fibre. 
 
  
HR002: ecografia arto anteriore destro. Nella sezione trasversale della lesione si può vedere che i due 
diametri differiscono di poco (10.7mm e 10.5 mm) anche se si riscontra una notevole diminuzione 
dell’ecogenicità nella parte ventrale, la restante parte risulta ipoecogena  
 
FOLLOW UP 
Non è stato possibile fare l’impianto di MSC perché non si è avuta crescita cellulare 
durante il periodo di coltura.  
Da sottolineare che a tale paziente è stato fatto il prelievo di midollo a livello sternale 
mentre giaceva in decubito dorsale in anestesia generale per essere sottoposto ad un 
intervento chirurgico di desmotomia della briglia radiale, che rientrava nel protocollo 
terapeutico della tenite. Già durante l’intervento il prelievo di midollo era stato difficoltoso 
sia perché effettuato in senso antigravitazionale sia perché il midollo era particolarmente 
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denso. Anche se ad un primo esame il campione risultava ricco di cellule, durante il 
periodo di coltura non c’è stata moltiplicazione cellulare. 
Questo può essere dovuto al fatto che le MNC presenti nel campione erano nella quasi 
totalità elementi figurati del sangue che quindi non hanno aderito alla piastra, oppure al 
fatto che le MSC presenti avevano un indice di vitalità molto basso che non ha quindi 
favorito la crescita.  
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CASO CLINICO 3 
Identità cavallo: HR003 
Razza: trotter 
Sesso: maschio 
Età: 7 anni 
Tipo di attività: corse al trotto 
Livello di attività: medio-alto 
Frequenza di allenamento: quotidiano 
Arto interessato: anteriore destro 
Data insorgenza segni clinici: metà gennaio 2005 
Segni e sintomi riferiti: zoppia 1° grado 
edema diffuso visibile 
aumento di spessore palpabile 
aumento di temperatura presente diffusamente 
dolore alla palpazione presente 
Esame ecografico: presenza di lesione a livello del SDFT 
Data prelievo: 17/02/05 
Quantità di midollo prelevato: 40 ml 
Quantità MNC: 700x106 
Data impianto: 22/03/2005 
Quantità MSC: 10.650x103 
 
  
HR003 ecografia arto anteriore destro,giorno del prelievo. Presenza di un grave lesione di 14.0 mm di 
diametro a livello del SDFT. I limiti della lesione sono netti e l’ecogenicità è ridotta ma omogenea 
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HR003 ecografia arto anteriore destro, giorno del prelievo. Presenza di lesione a carico del SDFT. La stessa 
lesione è ben riconoscibile anche nella scansione longitudinale 
 
   
HR003 ecografia arto anteriore destro, giorno del prelievo. La lesione è a 19 cm dall’osso pisiforme ed ha un 
diametro di 14.4 mm  
 
  17 febbr HR003 
HR003 ecografia arto anteriore destro, giorno del prelievo. La lesione a 27 cm dall’osso pisiforme ha un 
diametro di 11.4 mm. 
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HR003 ecografia arto anteriore destro, giorno del prelievo. La stessa lesione vista in scansione longitudinale 
a 27 cm dall’osso pisiforme. 
 
 
 
    
HR003 ecografia arto anteriore destro 6 mesi dopo l’impianto autologo di MSC. E’ ancora possibile 
riconoscere i limiti della precedente lesione, ma l’ecogenicità all’interno della lesione stessa è aumentata e 
l’area risulta omogenea. 
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HR003 ecografia arto anteriore destro. A 6 mesi dall’impianto è possibile notare un notevole aumento 
dell’ecogenicità e soprattutto in sezione longitudinale è possibile vedere l’allineamento delle nuove fibre che 
sono tutte disposte parallelamente per il senso della lunghezza del tendine. Si notano delle piccole aree 
ipoecogene, segno che il tendine non è ancora guarito perfettamente. 
 
 
 
 
   
HR003: ecografia arto anteriore destro. Un’altra immagine della lesione in sezione trasversale. Possiamo 
notare che la maggior parte della lesione ha assunto un livello di ecogenicità uguale a quello del tessuto 
tendineo sano. 
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FOLLOW UP 
A circa due anni dall’impianto il cavallo ha ripreso brillantemente l’attività agonistica 
tornando a competere agli stessi livelli di prima. Già dopo 3 mesi dall’impianto il cavallo 
aveva ripreso l’allenamento anche se a regimi molto moderati. L’arto interessato non era 
dolente, ne’ si presentava edema o ispessimento del tendine. Agli esami ecografici il 
tendine risultava omogeneamente ecogeno, senza presenza di aree iperecogene riferibili a 
presenza di tessuto fibroso. 
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CASO CLINICO 4 
Identità cavallo: HR004 
Razza: pony 
Sesso: maschio 
Età: 12 anni 
Tipo di attività: salto ostacoli 
Livello di attività: medio 
Frequenza allenamento: quotidiano 
Arto interessato: anteriore sinistro 
Data inizio sintomi: luglio 2005 
Segni e sintomi riferiti: zoppia 1° grado 
edema locale palpabile 
aumento di spessore assente 
aumento della temperatura locale presente 
dolore alla palpazione presente 
Esame ecografico: presenza di lesione a livello del SDFT 
Data prelievo: 12/07/05 
Quantità di midollo prelevato: 40 ml 
Quantità MNC: 380x106 
Quantità MSC: 0 
  
HR 004 arto anteriore sinistro; il SDFT appare ingrossato soprattutto nel suo terzo distale 
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FOLLOW UP 
Anche in questo caso non sono state impiantate cellule staminali. 
Dal campione che è stato messo in coltura non è stato possibile isolare MSC al primo 
passaggio. Il prelievo del midollo in questo caso era stato effettuato seguendo le modalità 
standard, e non si era notata particolare difficoltà nell’aspirazione del midollo all’interno 
della siringa. In laboratorio erano state isolate 380x106 MNC seminate in flasks da 
400x103/cm2 e da 800x102/cm2. Al primo passaggio non sono state trovate MSC. Anche in 
questo caso si può ipotizzare che la vitalità media del campione fosse molto bassa o che le 
cellule viste nel campione iniziale fossero prevalentemente MNC. 
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CASO CLINICO 5  
Identità cavallo: HR005 
Razza: Hannover 
Sesso: maschio 
Età: 12 anni 
Tipo di attività: salto ostacoli 
Livello di attività: medio 
Frequenza di allenamento: giorni alterni 
Arto interessato: anteriore sinistro 
Insorgenza segni clinici: agosto 2005 
Segni e sintomi riferiti: zoppia 1° grado 
edema assente 
aumento di spessore presente 
aumento della temperatura assente 
dolore alla palpazione assente 
Esame ecografico: presenza di lesione a livello del SL 
Data prelievo: 15 settembre 2005 
Quantità midollo prelevato: 40 ml 
Quantità MNC: 0 
 
FOLLOW UP 
Non è stato possibile impiantare MSC in quanto non si è avuta crescita all’interno delle 
fiasche da coltura. 
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CASO CLINICO 6 
Identità cavallo: HR006 
Razza: PSI 
Sesso: maschio 
Età: 3 anni 
Tipo di attività: corse al galoppo in piano 
Livello di attività: medio 
Frequenza allenamento: quotidiano 
Arto interessato: anteriore destro 
Insorgenza segni clinici: settembre 2005 
Segni e sintomi riportati: zoppia 1° grado 
edema presente  
aumento di spessore presente 
aumento della temperatura assente 
dolore alla palpazione presente 
Esame ecografico: presenza di una lesione a livello del SDFT 
Data prelievo: 12 ottobre 2005 
Quantità di midollo prelevato: 40 ml 
Quantità MNC: 140x106 
Data impianto: 10 novembre 05 
Quantità MSC impiantate: 9.6x106 
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HR006 arto anteriore destro, giorno del prelievo; il SDFT appare ingrossato 
  
HR006 ecografia arto anteriore destro, giorno del prelievo. Presenza di lesione a carico del SDFT. La lesione 
ha un diametro di 7 mm ed un’ecogenicità notevolmente ridotta 
 
 
 75 
  
HR006 ecografia arto anteriore destro. La stessa lesione vista in sezione longitudinale. In questo caso la 
lesione ha una lunghezza di 40 mm. L’ecogenicità è notevolmente ridotta, indice di completa rottura delle 
fibre  
 
 
 
 
  
HR006 ecografia arto anteriore destro, giorno dell’impianto. Si nota la diminuzione della sezione trasversale 
della lesione e l’aumento della sua ecogenicità, anche se rimangono ancora delle aree ipoecogene, indice 
che non tutta la lesione è stata colmata da nuove fibre 
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HR006 ecografia arto anteriore destro, giorno dell’impianto. Scansione longitudinale della lesione. Si può 
notare l’aumento dell’ecogenicità, che comunque non ha ancora raggiunto i livelli dell’ecogenicità del 
tendine; e non si ha ancora un ottimo allineamento tra le fibre 
 
 
 
 
  
HR006 ecografia arto anteriore destro ad 1 mese dall’impianto di MSC. L’area della lesione è completamente 
riempita e la sua ecogenicità si sta uniformando con quella del tendine sano circostante 
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HR006 ecografia arto anteriore destro ad 1 mese dall’impianto. Da notare il buon allineamento delle nuove 
fibre. 
 
FOLLOW UP 
Nonostante ecograficamente la guarigione stesse procedendo bene, visto che le ecografie 
di controllo mostrano una diminuzione delle dimensioni della lesione in senso trasversale e 
l’allineamento longitudinale delle nuove fibre, il cavallo non è tornato a correre. Già 
durante la ripresa dell’allenamento l’arto interessato aveva mostrato dei segni di 
infiammazione, con edema ed ingrossamento della struttura tendinea interessata dalla 
lesione ed era comparso anche un leggero grado di zoppia. Il proprietario ha quindi deciso 
di interrompere la carriera agonistica del soggetto. 
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CASO CLINICO 7 
Identità cavallo: HR007 
Razza: sella italiano 
Sesso: femmina 
Età:15 anni 
Tipo di attività: salto ostacoli 
Livello di attività: medio 
Frequenza di allenamento: giorni alterni 
Arto interessato: anteriore destro 
Insorgenza segni clinici: settembre 05 
Segni e sintomi riferiti: zoppia assente 
edema presente 
aumento di spessore presente 
aumento della temperatura assente 
dolore alla palpazione assente 
Esame ecografico: presenza di lesione all’interno del SDFT  
Data prelievo: 18 ottobre 2005 
Terapia chirurgica associata: desmotomia della briglia radiale 
Quantità di midollo prelevato: 17 ml 
Quantità MNC: 100x106 
Data impianto: 17 novembre 2005 
Quantità MSC: 0,84x106 
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HR007 ecografia arto anteriore destro, 7 giorni prima del prelievo. Presenza di una lesione a carico del SDFT 
in posizione eccentrica. Si nota diversa ecogenicità all’interno della lesione con un’area periferica anecogena 
e una parte centrale ipoecogena 
 
 
 
HR007 ecografia arto anteriore destro, 7 giorni prima del prelievo. La stessa lesione ad un altro livello. 
Notare, in sezione trasversale, l’anecogenicità diffusa e l’ipocogenicità presente al centro della lesione, e 
l’assenza di fibre in sezione longitudinale, in corrispondenza dell’area anecogena. 
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HR007 ecografia arto anteriore destro, giorno dell’impianto. E’ ancora possibile riconoscere la lesione, anche 
se la sua ecogenicità è notevolmente cambiata. Si riscontra una maggiore omogeneità dell’area lesa 
  
HR007 ecografia arto anteriore destro, giorno dell’impianto. Sezione longitudinale. All’interno del tendine si 
nota una zona lunga 13.3 mm in cui si è avuta la formazione e la deposizione di nuove fibre collagene che 
però appaiono ancora lasse e non del tutto allineate 
FOLLOW UP 
La cavalla è tornata a lavorare regolarmente, partecipando a gare di salto ostacoli come 
faceva prima dell’insorgere della patologia. L’arto non mostra edema o ingrossamenti a 
livello del tendine e all’ecografia si nota riduzione della lesione con ripristino della mormale 
ecogenicità e allineamento delle nuove fibre in sezione longitudinale. 
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CASO CLINICO 8 
Identità cavallo: HR008 
Razza: PSI 
Sesso: maschio 
Età: 2 anni 
Tipo di attività: corse al galoppo in piano 
Livello di attività: medio 
Frequenza di allenamento: quotidiano 
Arto interessato: anteriore destro 
Insorgenza segni clinici: ottobre 2005 
Segni e sintomi riferiti: zoppia 1°grado 
edema presente 
aumento di spessore presente 
aumento della temperatura presente 
dolore alla palpazione presente 
Esame ecografico core lesion all’interno del SDFT 
Data prelievo 2 novembre 2005 
Quantità midollo prelevato 40 ml 
Quantità MNC: 140x106 
Data impianto: 25 novembre 2005 
Quantità MSC impiantate: 19x106 
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HR008 arto anteriore destro, giorno del prelievo; il SDFT appare ingrossato in tutta la sua lunghezza 
  
HR008 ecografia arto anteriore destro, giorno del trauma, 15 gg prima del prelievo. Presenza di lesione a 
carico del SDFT; notare l’anecogenicità omogenea dell’area colpita. In questa immagine il diametro della 
lesione è di 4.4 mm 
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HR008 ecografia arto anteriore destro, giorno del trauma, 15 gg prima del prelievo. In questa sezione il 
diametro della lesione è di 2.7 mm 
   
HR008 ecografia arto anteriore destro il giorno dell’l’impianto. Si può notare che l’area della lesione si è 
modificata, l’ecogenicità è aumentata in quanto sono state deposte nuove fibre collagene all’interno 
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HR008 ecografia arto anteriore destro a 35 gg dall’impianto. La lesione è ancora evidente ma il suo diametro 
è diminuito (1.9 mm rispetto ai 4.4 mm iniziali) 
    
    
HR 008 ecografia arto anteriore destro a 35 gg dall’impianto. Sezione longitudinale. La lesione è ancora 
presente, ma al suo interno si possono vedere le nuove fibre che si stanno allineando e che stanno 
riempiendo il focolaio  
FOLLOW UP 
Dopo un lungo periodo di riposo il cavallo ha ripreso il regolare allenamento, non 
mostrando segni di zoppia ne’ edema o ingrossamento del tendine. Ecograficamente si 
nota diminuzione della lesione e allineamento delle fibre in sezione longitudinale. 
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CASO CLINICO 9 
Identità cavallo: HR009 
Razza: quarter horse 
Sesso: castrone 
Età: 10 anni 
Tipo di attività: passeggiate/ treking 
Livello di attività: medio-basso 
Frequenza di allenamento: trisettimanale 
Arto interessato: anteriore sinistro 
Insorgenza segni clinici: 1 novembre 05 
Segni e sintomi riferiti: zoppia di 1° grado 
edema presente 
aumento di spessore presente 
aumento di temperatura assente 
dolore alla palpazione presente 
Esame ecografico: presenza di lesione a carico del SDFT 
Data prelievo midollo: 10 novembre 2005 
Quantità midollo prelevato: 40 ml 
Quantità MNC: 80x106 
Data impianto: 1 dicembre 05 
Quantità MSC: 9.60x106 
 
FOLLOW UP 
Il cavallo dopo un adeguato periodo di riposo ha ripreso la sua attività fisica. Il cavallo già 
in precedenza non veniva impiegato in attività agonistiche di nessun genere, ma solo 
come cavallo da passeggiata, attività che è tornato a svolgere.   
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                               CASO CLINICO 10 
Identità cavallo: HR010 
Razza: PSI 
Sesso: femmina 
Età: 3 anni 
Tipo di attività: corse al galoppo in piano 
Livello di attività: medio 
Frequenza di allenamento: quotidiano 
Arto interessato: anteriore sinistro 
Insorgenza segni clinici: ottobre 2005 
Segni e sintomi riferiti: zoppia assente 
edema presente 
aumento di spessore presente 
aumento della temperatura assente 
dolore alla palpazione presente 
Esame ecografico: presenza di lesione a carico del SDFT  
Data prelievo 20 novembre 2005 
Quantità di midollo prelevato: 30 ml 
Quantità MNC: 3.3x106  
 
Il campione di midollo è stato eliminato perché non sono state trovate colonie nelle 
fiasche. 
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HR010 arto anteriore sinistro; il SDFT appare ingrossato 
 
 
 
  
HR010 arto anteriore sinistro; appare chiara la lesione a carico del SDFT in posizione eccentrica 
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  HR010 arto anteriore sinistro, sezione longitudinale. E’ ben visibile l’area ipoecogena della lunghezza di 39 
mm 
FOLLOW UP 
Poiché non si è avuta crescita di MSC all’interno delle fiasche, alla cavalla è stato iniettato, 
all’interno della lesione, del plasma autologo attivato con calcio glucoronato che attiva le 
piastrine e i fattori della crescita. L’arto è rimasto edematoso ed ingrossato e la lesione 
interna al tendine non è scomparsa, a causa di un leggero grado di zoppia persistente che 
si è instaurato la cavalla è stata ritirata dall’attività agonistica. 
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                               CASO CLINICO 11 
Identità cavallo: HR011 
Razza: PSA 
Sesso: castrone 
Età: 3 anni 
Tipo di attività: corse al galoppo in piano 
Livello di attività: medio 
Frequenza di allenamento: quotidiano 
Arto interessato: anteriore destro 
Insorgenza segni clinici: novembre 2005 
Segni e sintomi riferiti: zoppia assente 
edema presente 
aumento di spessore presente 
aumento della temperatura assente 
dolore alla palpazione presente 
Esame ecografico: presenza di lesione a carico del SDFT 
Data prelievo: 25 novembre 2005 
Quantità midollo prelevato: 20 ml 
Quantità MNC: 560x106 
Data impianto: 13 dicembre 2005 
Quantità MSC impiantate: 9.5x106 
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HR011 arto anteriore destro; il SDFT appare ingrossato 
 
  
HR011 ecografia arto anteriore destro, 7 giorni dopo il trauma. Sezione longitudinale del tendine. Si nota 
diminuzione dell’ecogenicità soprattutto nella parte dorsale del tendine. L’area interessata dalla lesione ha un 
diametro di 6.3 mm 
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 12 dicembre HR011 
HR011 ecografia arto anteriore destro, giorno dell’impianto. Si nota lalesione a carico del SDFT in posizione 
eccentrica. 
FOLLOW UP 
Il cavallo è tornato in attività anche se ha cambiato tipologia di competizione, infatti è 
passato dalle corse al galoppo in piano alle gare di treking (disciplina che necessita di una 
notevole resistenza fisica visto che alcuni percorsi si svolgono su tragitti di 60 km). Non si 
sono avuti segni di zoppia, e l’arto non si presenta né edematoso né ingrossato. 
Ecograficamente la lesione è scomparsa e le nuove fibre risultano allineate. 
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                                CASO CLINICO 12 
Identità cavallo: HR012 
Razza: olandese 
Sesso: castrone 
Età: 13 anni 
Tipo di attività: salto ostacoli 
Livello di attività: alto 
Frequenza di allenamento: quotidiano 
Arto interessato: anteriore dx e sx (peggiore) 
Insorgenza segni clinici: novembre 2005 
Segni e sintomi riferiti: zoppia presente 
edema assente 
aumento di spessore presente 
aumento della temperatura assente 
dolore alla palpazione presente 
Esame ecografico: presenza di lesione a livello delle branche inserzionali del SL 
Data prelievo: 28 novembre 2005 
Quantità midollo prelevato: 40 ml 
Quantità MNC: 1460x106 
Data impianto: 14 dicembre 2005 
Quantità MSC impiantate: 1.6x106 
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HR012 arto anteriore sinistro; le branche del SL appaiono ingrossate 
FOLLOW UP 
Dopo un adeguato periodo di riposo ed esercizio controllato il cavallo ha ripreso la sua 
attività agonistica, tornando a partecipare a gare di salto ostacoli. 
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                               CASO CLINICO 13 
Identità cavallo: HR013 
Razza: PSA 
Sesso: femmina 
Età: 6 anni 
Tipo di attività: trekking 
Livello di attività: medio 
Frequenza di allenamento: trisettimanale 
Arto interessato: anteriore sinistro 
Insorgenza segni clinici: novembre 2005 
Segni e sintomi riferiti: zoppia presente 
edema presente 
aumento di spessore presente 
aumento della temperatura assente 
dolore alla palpazione presente 
Esame ecografico: presenza di lesione a livello del SDFT 
Data prelievo: 2 dicembre 2005 
Quantità di midollo prelevato 40 ml 
Quantità MNC: 190x106 
Data impianto: 28 dicembre 2005 
Quantità MSC impiantate: 2.70x106 
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HR013 arto anteriore sinistro, giorno del prelievo. Il SDFT appare notevolmente ingrossato, soprattutto a 
livello della sua parte centrale 
  
HR013 ecografia arto anteriore sinistro. Sezione trasversale; presenza di una lesione a livello del SDFT che si 
manifesta come un’area anecoica 
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HR013 ecografia arto anteriore sinistro, sezione trasversale. Presenza della lesione a carico del SDFT. 
  
HR013 ecografia arto anteriore sinistro. Sezione longitudinale. Lesione a carico del SDFT con un diametro di 
6.6 mm 
 
 
  
HR013 ecografia arto anteriore sinistro a 46 gg dall’impianto. Sezione trasversale. La lesione non è 
riconoscibile anche se si nota la presenza di un’area omogeneamente ipoecogena  
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HR013 ecografia arto anteriore sinistro a 46 gg dall’impianto, sezione trasversale. In questa immagine la 
lesione presenta un’ecogenicità simile a quella del tessuto tendineo sano. 
  
HR013 ecografia arto anteriore sinistro a 46 gg dall’impianto. Sezione longitudinale. Il diametro della lesione 
si è leggermente ridotto (da 6.6 mm a 5.2 mm). All’interno della lesione si notano numerose nuove fibre 
collagene che si sono disposte in maniera allineata e parallela.  
 98 
 20 marzo HR013 
HR013 ecografia arto anteriore sinistro a 60 gg dall’impianto. La lesione è scomparsa quasi del tutto. 
L’ecogenicità dell’area lesa è simile a quella del tendine sano. 
FOLLOW UP 
La cavalla dopo 3 mesi dall’impianto presentava notevole riduzione dell’edema e 
dell’ingrossamento dell’arto colpito ed anche ecograficamente la lesione si era 
notevolmente ridotta e si notava l’allineamento delle fibre in sezione longitudinale. Si è 
però verificato un incidente durante una passeggiata che ha portato alla comparsa di una 
recidiva. Attualmente la cavalla si trova a riposo. 
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                               CASO CLINICO 14 
Identità cavallo: HR014 
Razza: PSI 
Sesso: maschio 
Età: 5 anni 
Tipo di attività: corse al galoppo in piano 
Livello di attività: medio 
Frequenza di allenamento: quotidiano 
Arto interessato: anteriore destro 
Insorgenza segni clinici: gennaio 2005 
Segni e sintomi riferiti: zoppia assente 
edema presente 
aumento di spessore presente 
aumento della temperatura assente 
dolore alla palpazione presente 
Esame ecografico: presenza di una lesione a livello del SDFT 
Data prelievo: 9 gennaio 2005 
Quantità midollo prelevato: 40 ml 
Quantità MNC: 290x106 
Data impianto: 8 febbraio 2005 
Quantità MSC impiantate: 0.60x106 
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HR014 arto anteriore destro giorno del prelievo. Il SDFT appare leggermente ingrossato su tutta la sua 
lunghezza 
  
HR014 ecografia arto anteriore destro, giorno del prelievo. Sezione trasversale. Presenza di una lesione a 
carico del SDFT. L’area lesionata presenta dei contorni netti, anche se al suo interno rimangono delle fibre 
che sembrano ancora intatte 
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HR014 ecografia arto anteriore destro, giorno del prelievo. Sezione trasversale. In questa immagine la 
lesione non presenta contorni netti e l’interno è ipoecogeno 
  
HR014 ecografia arto anteriore destro, giorno del prelievo. Sezione trasversale. 
  
HR014 ecografia arto anteriore destro, giorno del prelievo. Sezione trasversale. Il diametro della lesione è 
2.7 mm. 
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HR014 ecografia arto anteriore destro, giorno dell’impianto. Sezione longitudinale. Da notare che la lesione 
presenta al suo interno nuove fibre collagene allineate 
 
 
  
HR014 ecografia arto anteriore destro, a 6 mesi dall’impianto. Sezione longitudinale. Notare che la lesione 
non solo si è ridotta nelle dimensioni (4.7 mm rispetto ai 7.6 mm iniziali) ma presenta anche un aumento 
dell’ecogenicità dovuto all’aumento del numero delle fibre deposte e al loro allineamento in senso 
longitudinale. 
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                                CASO CLINICO 15 
Identità cavallo: HR015 
Razza: PSI 
Sesso: maschio 
Età: 2 anni 
Tipo di attività: corse al galoppo in piano 
Livello di attività: medio-basso (non ancora debuttato) 
Frequenza di allenamento: quotidiano 
Arto interessato: anteriore sinistro 
Insorgenza segni clinici: dicembre 2005 
Segni e sintomi riferiti: zoppia assente 
edema presente 
aumento di spessore presente 
aumento della temperatura assente 
dolore alla palpazione presente 
Esame ecografico: presenza di una lesione a carico del SDFT 
Data prelievo: gennaio 2006 
Quantità di midollo prelevato: 40 ml 
Quantità MNC: 96x106 
Data impianto: marzo 2006 
Quantità MSC impiantate: 6.30x106 
  
HR015 ecografia arto anteriore sinistro, 7 gg dal trauma. Sezione longitudinale. Presenza di lesione a carico 
del SDFT, dal diametro di 4.6 mm. L’area si presenta di ecogenicità ridotta a causa della rottura delle fibre. 
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HR015 ecografia arto anteriore sinistro. Sezione trasversale. Presenza di lesione a carico del SDFT con 
diametro di 3 mm. 
 
 
 
FOLLOW UP 
A sedici mesi dall’impianto il soggetto non ha più manifestato segni o sintomi riferibili a 
tenite. Ha iniziato gradualmente l’allenamento e ha preso parte alle prime competizioni. 
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RISULTATI 
 
 In questi due anni di lavoro sono stati studiati 15 casi clinici affetti da patologie a livello 
delle strutture tenolegamentose degli arti.  
Il nostro campione è formato da  
- 33,3% PSI  
- 20% trotter 
- 20% cavalli da sella 
- 13,3% PSA 
- 6,6% QH 
- 6,6% pony 
L’età media del campione è di 6,8 anni  
Nel 93.3% (14 cavalli) dei casi i cavalli presentavano la patologia ad un arto anteriore, nel 
53.3% (8 cv) dei casi era colpito l’anteriore sinistro, mentre nel 40% (6 cv) era colpito 
l’anteriore destro. Solo un soggetto ha presentato la lesione a livello dell’arto posteriore 
sinistro (6.6%). L’80% dei pazienti (12 cv) è stata colpita a livello del SDFT, mentre solo il 
20% (3 cv) ha presentato la patologia a carico del SL 
Per quanto riguarda la sintomatologia e/o il rilevamento di segni riferibili a tenite/desmite 
si può dire che il 66.6% dei cavalli (10 soggetti) risultavano zoppi alla visita clinica, 
mostrando comunque una zoppia molto lieve, valutabile come zoppia di un grado in una 
scala di 5 gradi. 
L’86.6% dei pazienti (13 cv) presentava leggero edema delle strutture interessate dalla 
lesione, in genere si è sempre trattato di un moderato edema diffuso visibile 
esternamente. 
L’86.6% (13 cv) presentava aumento di spessore della zona colpita, dovuto all’infiltrazione 
infiammatoria della struttura. 
Il 66.6% (10 cv) non ha presentato aumento della temperatura 
Solo 2 cavalli (13.3%) non avevano dolore alla palpazione digitale della parte. 
Questi risultati sono schematicamente elencati nella tabella 1. 
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Tabella 1 
 
 
Per quanto riguarda i risultati della crescita delle cellule staminali si è verificato quanto 
segue. 
In media sono stati prelevati 23 ml di midollo osseo e da ciascun campione sono state 
ottenute in media 263x106 MNC. 
In 4 casi (26.6%) non si è ottenuta crescita cellulare (al primo passaggio non sono state 
trovate MSC all’interno delle fiasche). Per cercare di spiegare questo fenomeno possiamo 
dire che con il paziente HR003 ci sono stati dei problemi di esecuzione pratica del prelievo 
in quanto tale operazione è stata eseguita con il soggetto in anestesia generale in decubito 
dorsale durante la fase preparatoria di un intervento di desmotomia della briglia radiale 
(intervento chirurgico per diminuire le tensioni a livello del SDFT in caso di tenite 
persistente). Si può quindi presumere che tale posizione non sia idonea al prelievo. Per gli 
altri casi possiamo ipotizzare che il midollo non fosse ricco di cellule mesenchimali e che 
quelle poche presenti non fossero abbastanza vitali da poter formare colonie. Purtroppo 
Identità razza età arto struttura zoppia edema spess t dolore 
HR001 trotter 4 p sx SL 1° su 5     no si no si 
HR002 trotter 5 a dx SDFT 1° su 5     si no si si 
HR003 trotter 7 a dx SDFT 1° su 5     si si si si 
HR004 pony 12 a sx SDFT 1° su 5     si no si si 
HR005 sella 12 a sx SL 1° su 5     si si no no 
HR006 PSI 3 a sx SDFT no     si si no si 
HR007 sella 15 a dx SDFT no     si si si no 
HR008 PSI 2 a dx SDFT 1° su 5     si si si si 
HR009 QH 10 a sx SDFT 1° su 5     si si no si 
HR010 PSI 3 a sx SDFT 1° su 5     si si no si 
HR011 PSA 3 a dx SDFT no     si si no si 
HR012 sella 13 a sx SL 1° su 5     no si no si 
HR013 PSA 6 a sx SDFT 1° su 5     si si no si 
HR014 PSI 5 a dx SDFT no     si si no si 
HR015 PSI 2 a sx SDFT no si si no si 
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non è stato possibile ripetere il prelievo di midollo da questi soggetti e quindi non 
possiamo sapere se il midollo fosse o meno povero di cellule oppure se il problema sia da 
ricondurre alla loro scarsa vitalità. 
I campioni che hanno evidenziato la presenza di cellule mesenchimali al primo passaggio 
sono poi stati tenuti in termostato per un periodo medio di 26 giorni, tempo necessario 
alle colonie per confluire e ricoprire il fondo delle piastre di coltura. 
Mediamente si sono ottenute 9,13x106 MSC da ciascuna coltura, con un massimo di 
30x106 (HR001) e un minimo di 0.6x106 (HR014) (tabella 2). Il numero di cellule 
mesenchimali ottenute varia in base alla vitalità delle cellule. 
Dei 15 cavalli cui è stato prelevato midollo osseo, solo 11, pari al 73.3% del campione, 
hanno ricevuto MSC intralesionali. 
Gli 11 soggetti impiantati hanno svolto un periodo di riabilitazione, successivo all’impianto, 
basato su esercizio fisico controllato (2 settimane di riposo assoluto in box, 2 settimane di 
passo a mano per 5’ mattina e sera, incrementando il tempo di 5’ a settimana fino a 
coprire un lasso di tempo pari a 3 mesi), prima della ripresa di una leggera attività fisica. 
La ripresa di un’attività fisica completa è comunque avvenuta in un periodo medio di sei 
mesi dall’impianto. 
10 cavalli (90.9% del campione) sono tornati in attività, mentre 1 cavallo (9.1%) non ha 
ripreso l’attività a causa di un incidente accaduto durante il periodo di riabilitazione. 
9 cavalli (90.9% dei soggetti tornati in attività) sono tornati al precedente tipo e livello di 
attività, mentre 1 soggetto (10% dei soggetti tornati in attività) ha cambiato tipo di 
attività agonistica per scelta del proprietario, nonostante la guarigione gli permettesse di 
continuare la carriera agonistica nella disciplina di appartenenza. 
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identità ml prelevati MNC    giorni MSC 
HR001 40 230X106 34 30x106 
HR002 25 44X106   
HR003 40 700x106 35 10650x103 
HR004 40 360x106   
HR005 40    
HR006 40 140x106 28 9.6x106 
HR007 17 100x106 29 0.84x106 
HR008 40 140x106 23 19x106 
HR009 40 80x106 21 9.6x106 
HR010 30 3.3x106   
HR011 20 560x106 18 9.5x106 
HR012 40 1460x106 16 1.6x106 
HR013 40 190x106 26 2,7x106 
HR014 40 290x106 29 0.6x106 
HR015 40 96x106 30 6.3x106 
 
Tabella 2 
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DISCUSSIONE 
Questo studio ha analizzato un metodo per l’impianto autologo di un ampio numero di 
cellule mesenchimali che sono state espanse in vitro. Queste cellule hanno il potenziale di 
produrre matrice tendinea funzionante, piuttosto che tessuto cicatriziale invalidante, 
evenienza che accade spesso nel periodo di guarigione delle patologie tenolegamentose. I 
segnali chimici che guidano la trasformazione delle MSC nella differenziazione in tipi 
cellulari specifici non sono ancora ben conosciuti, sebbene l’uso benefico delle MSC sia 
stato dimostrato sperimentalmente in un modello di riparazione tendinea nei ratti (Young 
1998). Alcuni studi suggeriscono che l’introduzione di MSC all’interno del tessuto 
danneggiato, del quale si vogliono produrre nuove cellule, insieme al coinvolgimento 
ambientale, forniscono il migliore stimolo per un’appropriata differenziazione. Le core 
lesions del SDFT del cavallo, con la loro posizione centrale all’interno della sezione del 
tendine e con i tessuti spesso non danneggiati intorno al focolaio, in un tendine di 
dimensioni sufficienti, permettono di avere una  regione perfettamente chiusa dove poter 
impiantare le MSC. E’ molto importante depositare le cellule all’interno del focolaio in 
modo accurato, ridurre al minimo la dispersione delle cellule e i traumi ai tessuti. 
Si è notata una grande variazione tra il numero delle cellule contenute nel campione 
iniziale e quello finale, questo perché il campione iniziale contiene vari tipi di cellule 
mononucleate fra i quali ci sono anche le MSC. Alla fine del periodo di coltura le cellule 
contenute nelle fiasche sono rappresentate solo da MSC. E’ quindi necessario coltivare le 
cellule per essere sicuri di impiantare un elevato numero di cellule mesenchimali, e non 
solo un gran numero di cellule mononucleate. La coltivazione delle cellule in vitro 
impedisce inoltre i potenziali effetti avversi dovuti all’impianto diretto di midollo, visto che 
questo contiene vari tipi cellulari che potrebbero essere nocivi per la riparazione della 
lesione. 
Le cellule sono state impiantate usando come carrier il siero autologo equino. Il siero, il 
plasma arricchito, il supernatante del midollo osseo possono essere usati come carrier per 
beneficiare potenzialmente la guarigione della lesione visto che contengono dei fattori di 
crescita utili al metabolismo delle MSC, anche se il carrier ideale deve ancora essere 
individuato. 
Il momento migliore per effettuare l’impianto autologo delle MSC è ancora poco chiaro. 
Comunque, a prescindere dal fatto che si deve attendere un periodo di tempo tale da 
permettere alle cellule di moltiplicarsi ed arrivare a confluenza all’interno delle piastre, c’è 
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da aggiungere che si deve anche permettere al tessuto danneggiato all’interno della 
lesione di organizzarsi. Dobbiamo attendere il tempo necessario per l’angiogenesi e per la 
formazione del tessuto di granulazione che serviranno da supporto vascolare e meccanico 
per le cellule che verranno impiantate. Inoltre impiantare le cellule negli stadi precoci della 
risposta infiammatoria potrebbe essere dannoso per la sopravvivenza per le cellule 
mesenchimali.  
Confrontando questa terapia innovativa con i metodi convenzionali finora usati possiamo 
concludere che sebbene i tempi di recupero siano molto simili (qualunque sia la terapia 
usata in caso di tenite, il cavallo può tornare ad allenarsi a pieno ritmo dopo un periodo 
minimo di circa sei mesi), nel caso dell’impiego di MSC la lesione viene riparata da un 
tessuto tendineo simile,ecograficamente, a quello sano, mentre, con le altre terapie in 
genere si assiste alla sostituzione della lesione con del tessuto cicatriziale fibroso che 
facilita e predispone l’insorgenza di recidive. 
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